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PROLEGOMENES 

S'il est des tuberculeux, qui, nés sains, se 
sont bacillisés par mésaventure et par accident, il 
en est, qui, issus de tuberculeux, n'ont pas pu 
échapper au contage venu des générateurs, ou, 
qui, imprégnés des produits solubles, largement 
répandus dans l'organisme tuberculeux des pro- 
créateurs, intoxiqués ab ovo, tuberculinés, portent 
les marques organiques et fonctionnelles de cette 
toxi-infection hérédilaire. 

Il y a donc, au moins et a priori, deux va- 
riétés d'hérédité tuberculeuse : 

à) l'hérédité de germe ou de graine; 

b) l'hérédité du terrain, favorable, indifférent 
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ou antagoniste, quant au développement d'une 
tuberculose ultérieure. 

Il est important, pour le diagnostic précoce 
et la thérapeutique ultérieure, de reconnaître les 
modalités, cependant multiples, de l'hérédité 
tuberculeuse, ainsi schématisée. 

Encore simplifiée de telle façon, elle a un 
passé fécond en controverses et en vues diver- 
gentes. 

Résumons-le en quelques lignes. 

1. Et d'abord, y-a-t-il une hérédité tuber- 
culeuse ? 

La notion, toute de. pratique et de clinique, 
qu'un tuberculeux peut donner naissance à un 
tuberculeux est de date très ancienne. En gros, 
surtout pour la tuberculose pulmonaire, elle fut 
unanimement acceptée par la médecine antique 
et la médecine contemporaine. 

Boerhave dit même : « Phthisis hereditaria 
omnium pessima ». 

Les grands cliniciens, Chomel, Laùnnec, 
Monneret, ont proclamé qu'un phtisique peut 
procréer un enfant susceptible de présenter les 
manifestations les plus différentes de la tuber- 
culose. 

Les anatomo-pathologistes, avec Hérard et 
Cornil, admettent qu'il n'existe pas, en palho- 
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logie, de proposition mieux établie que celle de 
l'hérédité de la tuberculose pulmonaire. 

Walshe (1) émet cependant l'opinion que l'hé- 
rédité de la phtisie en Angleterre, et dans la 
population adulte d'un hôpital, ne peut être ad- 
mise que dans des limites extrêmement res- 
treintes. 

Il est vrai que, d'après Damaschino (2), 
Walshe base son dire sur des calculs de probabi- 
lité compliqués et d'exactitude fort contestables. 

Entre temps, Villemhin (3) découvre la con- I 
tagiosité et l'inoculabilité des matières tuber- 
culeuses; il émet des doutes sur la valeur de 
l'hérédité comme facteur étiologique de la ba- 
cillose. « La seule influence, dit-il, qu'on soit 
en droit de reconnaître à l'hérédité, c'est celle 
de la transmission d'une aptitude plus ou moins 
marquée à contracter la maladie. Et encore, la 
répétition d'un certain nombre de cas de phtisie 
sur plusieurs membres d'une même famille, 
tout en aulorisant cette interprétation, mérite 
quelques réserves en faveur de la cohabitation, 
ou de toute autre circonstance analogue se rap- 



(1) (2) (3) Les numéros mis entre parenthèses à la 
suite des noms propres renvoient aux mêmes numéros 
de la Bibliographie (p. i55). 



/ 



8 L HEREDITE TUBERCULEUSE 

portant aux questions de la transmissibilité par 
infection ou par contact ». 

Koch (4) nous montre le corps du délit, le ba- 
cille spécifique. De ce jour, l'hérédité est reléguée 
à l'arrière-plan. La contagion seule est invoquée 
comme facteur bacilligène. L'enseignement tra- 
ditionnel est changé. On ne naît pas tubercu- 
leux. On devient tuberculeux par contagion. 
« C'est la contagion qui domine l'étiologie de la 
phtisie » (Mosny) (5). 

Les considérations de sentiment entrent même 
en jeu. Nocard (6) s'écrie : « Si vous voulez con- 
server quelques espérances thérapeutiques, il est 
de toute nécessité d'être contagionniste. Si, en 
effet, la bacillose est congénitale, héréditaire, 
fonction d'une tare anceslrale, c'est la résignation 
fatale des orientaux, c'est l'acceptation, sans 
murmures, de livrer les enfants, issus de tuber- 
culeux, sans espoir et sans défense, à l'évolution 
fatale d'un mal qu'ils apportent en naissant 1 » 

On voit donc que, pour beaucoup d'auteurs, 
il n'y a pas d'hérédité tuberculeuse. 

« Nul aujourd'hui, affirme Mosny (5), n'hésite 
plus à considérer l'hérédité de la phtisie comme 
une apparence, dont chaque fait rigoureusement 
observé démontre l'inanité ». 

2. Cette affirmation trouve un formel dé- 
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menti dans les faits journellement observés, soit 
dans la clientèle, soit dans les milieux hospita- 
liers. 

Sans doute, à l'hôpital, la recherche des anté- 
cédents est difficile. Mais, en ville, ne l'est-elle 
pas presque autant, en raison du soin avec lequel 
les familles dissimulent les tares pathologiques 
et surtout tuberculeuses ? 

C'est là cependant que se sont édifiés et accu- 
mulés les documents probants. 

Passons-en quelques-uns en revue. Non point 
que la question de l'hérédité de la tuberculose 
se puisse juger uniquement par les statistiques. 
Les statistiques, nul ne l'ignore, ne sont pas par- 
faites. Elles donnent d'utiles indications. Elles 
établissent clairement la notion positive de 
V hérédité et fixent jusqu'à un certain 2min t 
celle de sa fréquence. 

Portai, observant sa clientèle de ville, recon- 
naît l'importance de l'hérédité et lui rapporte 

les î des cas. 

Leudet (y), dans une statistique dressée dans 
les familles suivies par son père et par lui, 
établit que sur 2i4 familles de phtisiques, 
108 présentaient des antécédents tuberculeux 
indisculables, ainsi répartis : 
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57 fois, mère tuberculeuse; 

ai fois, père tuberculeux; 

4 fois, père et mère tuberculeux ; 

1 fois, grand-père tuberculeux; 

1 fois, grand'mère tuberculeuse ; 

14 fois, tantes tuberculeuses; 

7 fois, oncles tuberculeux. 

« Voilà des résultats, dit Damaschino (2) 
(p. i5o), auxquels on ne saurait apporter aucune 
objection, quelque considérable que puisse pa- 
raître la proportion ». 

A son tour, cet auteur rapporte, entre autres, 
le fait suivant : 

« Dans une famille, dont le père était tubercu- 
leux, naît un premier enfant qui bientôt tombe 
malade et meurt de méningite tuberculeuse. Un 
second enfant, venu au monde 18 mois plus tard, 
est envoyé en nourrice dès sa naissance; cinq 
mois après, il tombe également malade et suc- 
combe à une tuberculose miliaire, preuve indis- 
cutable de la transmission tuberculeuse héré- 
ditaire. Et, après enquête faite, il fut bien 
prouvé que la nourrice était absolument saine, 
que l'enfant avait été nourri au sein et qu'aucun 
des individus qui l'approchaient, ne présentait 
de tare tuberculeuse». 

Rillet et Barlhez (8) envisagent trois cas : 
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A. Le père est seul tuberculeux. 

B. La mère seule est tuberculeuse. 

C. Le père et la mère sont tous les deux tuber- 
culeux. 

Dans le premier groupe, le père seul tubercu- 
leux, sur 24 enfants, 20 meurent tuberculeux. 
4 seulement ne sont pas atteints. 

Dans le second groupe, la mère seule tuber- 
culeuse, sur 32 enfants, 22 meurent tuberculeux. 
10 ne sont pas atteints. 

Dans le troisième groupe, père et mère tuber- 
culeux, sur 6 enfants, 4 meurent tuberculeux, 2 
sont indemnes. 

Lebert (9) (p. 35) trouve l'hérédité dans ( ' des 

cas. Mais il ajoute qu'il n'atlache aucune impor- 
tance à ce chiffre. Rien de plus difficile souvent 
que la constatation de l'hérédité. Il est possible, 
probable même, écrit-il, qu'elle est plus fré- 
quente. 

Briquet est un partisan déclaré de l'héré- 
dité. 

Ruysch et Portai croyaient pouvoir retrouver 
l'hérédité chez leurs tuberculeux, le premier, 

dans les 3 des cas, le second, dans les 5. 

Ancell, à l'hôpital de la Consomption de Lon- 
dres, l'indique 24 fois sur 100. 
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Voici quelques totaux statistiques empruntés 
au professeur Proust (10) : 

Pour Browlon, on rencontre l'hérédité clans 
28 °/ des cas. 

Pour Wilson Fox, dans 33 %. 

Pour llérard et Cornil, dans 38 n / . 

Pour Leudet, dans 5o %• 

Pour Fowler, dans 60 °/ . 

Pour Desplats, dans 70 °/ . 

Pour Monneret, dans 100 °/ . 

Langerhans (cité parMosny (11), in Revue de 
la Tuberculose et Virchow's Archiv., 1884, p. 
289) fait une très large part à l'hérédité dans la 
transmission de la phtisie. Etudiant la tuber- 
culose dans les familles fixées à Madère depuis 
plusieurs générations, « il observe, dit-il, pres- 
que exclusivement la phtisie parmi les mem- 
bres des familles entachées du vice héréditaire, 
quoique les autres familles vivent d'une façon 
identique et soient exposées aux mêmes modes 
de contagion... L'hérédité occupe donc le pre- 
mier rang dans l'étiologie de la tuberculose, et à 
un degré qu'on ne retrouve dans aucune autre 
maladie infectieuse ». 

Je note enfin, pour ne pas multiplier les cita- 
tions jusqu'à satiété, une statistique intéressante 
de Mosny (12). 
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L'enquête de Mosny porte sur 218 tuberculeux 
hospitalisés. 

1. i54 individus donnent des renseigne- 
ments sur leurs ascendants. 53 seulement in- 
diquent nettement la tuberculose des ascen- 
dants. 

25 fois le père seul était tuberculeux. 

21 fois la mère seule était tuberculeuse. 

8 fois le père et la mère étaient tuberculeux. 

2. Mosny n'attache pas d'importance à la 
tuberculose des collatéraux, difficile du reste à 
préciser. 

3. La descendance des tuberculeux est inté- 
ressante à suivre. Sur 74 mariages féconds, on 
note 23 fausses couches. 

23G enfants naissent viables, mais 33 sont 
morts d'alfeclions non tuberculeuses, 89 succom- 
bent de o à 2 ans, 11 deviennent tuberculeuxou 
meurent, io3 survivent et sont considérés comme 
non tuberculeux. 

Au total donc, sur 74 mariages, 23 fausses 
couches et sur 236 enfants, io3 seulement sont 
survivants, i33 sont morts. 

Voici donc une hérédité tuberculeuse qui est 
niée par les uns, affirmée par d'autres, avec 
preuves à l'appui. 

De cela que conclure ? 
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On peut, je crois, se rallier aux proposilions 
suivantes : 

A. On retrouve des parenls nettement tu- 
berculeux, dans les ascendants direcls immé- 
diats et dans les collatéraux des tuberculeux. 

Cette proposition peut être universellement 
adoptée. 

B. La fréquence de ce rapport est considé- 
rable, mais variable suivant les auteurs. 

L'accord, sur ce deuxième point, n'est donc 
pas unanime. 

3. Demandons-nous s'il y a des raisons de 
cette divergence et si la principale ne serait pas 
dans une interprétation diverse de l'hérédité. 

Qu'est-ce donc qu'une maladie héréditaire ? 

« Héréditaire, en médecine, dit Piorry (i3), 
se dit des maladies ou des circonstances d'orga- 
nisation qui passent des parents aux enfants ». 

C'est la notion vague et trop étendue de l'hé- 
rédité au sens hippocratique. On connaît, en 
effet, les célèbres lignes suivantes : 

« Hippocrate (i4) dit que l'épilepsie naît, 
comme les autres maladies, par l'hérédité; si, en 
eiïet, d'un phlegmalique naît un phlegmatique, 
d'un bilieux un bilieux, d'un phtisique un phti- 
sique, d'un individu à rate malade un individu 
à rate malade, où est l'obstacle que la maladie 
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dont le père où la mère ont été affectés, n'affecte 
aussi quelqu'un des enfants ? Car le sperme ve- 
nant de toutes les parties du corps, vient sain des 
parties saines, malade des parties malades ». 

Avec Luys (iô), la notion d'hérédité se précise. 
Héréditaire signi lie que la transmission se fait 
par (voie de génération. « Il ne suffit pas que 
l'enfant apporte une maladie en naissant, pour 
que celle-ci soit déclarée comme héréditaire ». 

Tous les auteurs qui ont écrit sur l'hérédité 
ont eu soin de distinguer les maladies hérédi- 
taires (morbi séminales de Van Helmont) de 
celles qui se contractent pendant la vie inlra- 
utérine, maladies acquises avant la naissance, 
et que l'on a appelées morbi connali, gentilili, 
parentales, connutriti, etc. 

C'est là la vraie notion montpelliéraine. « L'hé- 
rédité, dit Lordat (Leçons orales de 1842. Soc. 
méd. pratique, p. 33o) est l'acte par lequel le 
produit de la génération reçoit à l'instant de sa 
formation, quelques qualités variables dont ses 
parents sont eux-mêmes pourvus par une dis- 
position innée ou par accident ». 

Or, la tuberculose, maladie héréditaire, a-t-elle 
toujours été ainsi comprise? Non. Et de cela 
viennent, sans doute, les motifs d'opinions si 
diamétralement opposées. 
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« Disons seulement, écrivait Villemain (3), 
qui avait, affirme-t-il, des doutes bien légitimes 
sur l'influence de l'hérédité dans la production 
de la phtisie, disons seulement qu'on regarde 
habituellement comme phtisie héréditaire, les 
cas observés chez tout individu qui compte dans 
ses ascendants ou ses collatéraux un membre 
atteint ou mort de cette maladie ». 

Monneret dit : « La tuberculose est hérédi- 
taire, en puissance et en incubation, sinon en 
acte ». 

Strauss (16) précise mieux les termes du pro- 
blème : 

« L'observation clinique, les enseignements 
de la pathologie humaine, aussi bien que ceux 
de la pathologie vétérinaire, nous montrent que 
la tuberculose frappe de préférence certaines fa- 
milles, tandis qu'elle en épargne d'autres, et 
qu'elle s'observe fréquemment à des âges varia- 
bles, chez des sujets engendrés par un père ou 
une mère tuberculeux. C'est ce que l'on désigne 
communément sous le nom d'hérédité de la tu- 
berculose. 

« Le problème, délicat entre tous, consiste à 
déterminer s'il s'agit là de la transmission d'une 
prédisposition à contracter la maladie, ou bien 
d'un simple fait de contagion familiale {Itéré- 
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dite simulée), ou bien, enfin, d'une infection 
antérieure à la naissance, intra-utérine, mais 
ne se manifestant dans ses effets que plus ou 
moins tardivement pendant la vie extra-utérine». 

Cette notion si claire n'est pas encore devenue 
courante et aujourd'hui encore phtisie familiale 
est souvent synonyme de phtisie héréditaire. 

« Transmission héréditaire devient synonyme 
de contamination familiale, et, actuellement 
encore, l'opinion populaire, et celle de nombre 
de médecins, attribuent à la phtisie héréditaire, 
les cas observés chez tout individu qui compte 
dans sa famille un membre atteint de cette ma- 
ladie ». (Mosny) (17). 

Reprenant la très nette différenciation de Luys, 
Mosny rétrécit le cadre de l'hérédité tubercu- 
leuse : « On comprend, sous celte dénomination 
d'hérédité, ce qui ressortit à l'hérédité vraie et 
ce qui n'est qu'une manifestation congénitale. 

« Or, nous tenons tout d'abord à différencier 
nettement l'hérédité de la congénitalité, ne com- 
prenant sous le nom d'hérédité que l'hérédité 
vraie, c'est-à-dire Y infection conceptio7inelle 
ovulaire, dont la syphilis humaine ou lapébrine 
des vers à soie sont les plus parfaites, et je dirais 
volontiers, les seules manifestations. 

« Toute différente est la congénitalité, souvent 

j Vmna. — Hérédité de la Tuberculose. 2 
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appelée hêrèdo- contagion qui ressortit à l'infec- 
tion du fœtus par la mère, à la contamination 
transplacentaire ». 

N'est-ce pas, d'un côté, les morbi séminales de 
vau Helmonl, opposées, de l'autre, aux morbi 
connatil 

Il n'est donc pas douteux que de multiples 
malentendus, avec répercussion sur les idées 
doctrinales, exprimées trop souvent sous forme 
systématique! et exclusive, ont été causés par les 
sens divers qu'on a pu donner aux mots hérédi- 
taire et hérédité. 

Et l'accord se ferait-il sur une signification 
nette et définitive, qu'il resterait à préciser les 
limites de l'hérédité, ses variations, son exten- 
sion. 

Devons-nous, par exemple, faire état de toutes 
les manifestations bacillaires articulaires et vis- 
cérales, centrales et périphériques, des ascen- 
dants, les considérer comme susceptibles d'en- 
traîner, chez les descendants, une transmission 
héréditaire? En d'autres termes, un père coxalgi- 
que, qui ne tousse pas, qui ne présente aucune 
altération pulmonaire, peut-il donner naissance à 
unenfant tuberculeux?... de même, un potlique, 
un pieu rétique ? 

Or, il est une autre raison de ces confusions 
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qui compliquent une question fort obscure en 
soi. La voici : Jusqu'ici, il s'agissait toujours de 
tuberculose des ascendants, mais n'y a-t-il pas 
à côté de celte hérédité directe, si l'on veut, si- 
milaire, une autre hérédité, une hérédité indi- 
recte, ou mieux dissemblable? 

4. D'excellents esprits, parfaits cliniciens, 
observateurs attentifs, ont, à maintes reprises, 
insisté sur cette nouvelle forme d'hérédité. 

« L'hérédité, dit G. Sée (18), peut, dans la 
grande majorité des cas, être invoquée comme 
le vrai facteur de la maladie, mais à une condi- 
tion : c'est que l'hérédité soit largement com- 
prise, c'est-à-dire dans le sens le plus étendu de 
la tuberculo-bacillose, et que l'enquête com- 
prenne toutes les formes ». 

Et pour lui, s'il y a la scrofule chez les ascen- 
dants, ou même dans la famille frappée, c'est 
une transmission héréditaire directe, patente, 
quoique masquée par les formes insidieuses et 
bénignes de la tuberculose localisée dans les os, 
les articulations. 

Entre le diabète sucré et la tuberculose, il y a 
une connexité telle que, dans la même famille, le 
diabétique donne naissance au turberculeux et 
réciproquement. On dirait que la tuberculose ne 
fait que revêtir une autre apparence. 
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h La prédisposition, ajoute G. Sée, n'est qtt'un 
mot qui altend ses preuves ». 

Lebert (9), nous l'avons vu, reconnaît l'in- 
fluence de l'hérédité directe sur le développe- 
ment de la tuberculose des descendants. 

« D'un autre côté, dit-il, j'ai observé bien sou- 
vent 1 a transformation des diverses diathèses. 
C'est ainsi que la syphilis constitutionnelle , les 
scrofules des ascendants peuvent engendrer la 
diathèse tuberculeuse chez les descendants ». 

Pour Pidoux (19), « la tuberculose est une 
maladie régressive et ultime, comme toutes les 
maladies caractérisées par des productions mor- 
bides misérables et mort-nées, comme le tuber- 
cule, production morbide commune et dégra- 
dée. 

« Elle ressemble plus à la fin qu'au commen- 
cement d'une série nosologique. Elle est directe- 
ment héréditaire, mais c'est sa source la moins 
fréquente; et Vhérédilé indirecte, ou l'hérédité 
par dégénération d'une autre maladie chronique, 
s'y montre beaucoup plus commune que l'héré- 
dité directe, ou d'un phtisique à un phtisique... 

« L'arthrilisme, l'herpétisme, la scrofule, la 
syphilis elle-même aboutissent trop souvent par 
hérédité à la phtisie. 

« Je suis en mesure de prouver que la phtisie 
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descend bien moins souvent de la phtisie, que de 
beaucoup d'autres maladies constitutionnelles et 
héréditaires. 

« On voit que si, aux yeux de quelques-uns, 
je restreins le champ de l'hérédité directe de la 
phtisie, je l'agrandis beaucoup en ajoutant l'hé- 
rédité indirecte ou médiate à l'hérédité directe 
ou immédiate. 

« Et, en etlet, d'après des relevés qui portent 
surplus de 4ooo observations, si j'additionne 
ensemble les cas de phtisie la plus vraisembla- 
blement accidentelle et acquise avec les cas les 
plus évidemment constitutionnels et spontanés, 
je ne trouve pas la phtisie née de la phtisie plus 
de 20 fois sur 100. Au contraire, si j'ajoute aux 
phtisiques nés de phtisiques, ceux qui sont issus 
de parents affectés d'autres maladies chroniques 
par voie de métamorphose régressive, j'arrive au 
chiffre de 5o pour 100... 

« La diathèse tuberculeuse est souvent le ré- 
sultat de maladies ataviques non tuberculeuses. 
La goutte et l'herpétisme sont souvent la source 
de la diathèse tuberculeuse... Le plus grand 
nombre de phtisiques sont nés de parents ou de 
grands parents arthritiques, rhumatisants et 
surtout goutteux. » 

Voici encore une variété d'hérédité tubercu- 
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leuse nouvelle : il est indéniable qu'on retrouve 
dans les ascendants de tuberculeux, des ascen- 
dants syphilitiques, goutteux, rhumatisants, 
cancéreux (Bardet) ; dans les familles, tubercu- 
lose d'une part, et de l'autre, cancer, scrofule, 
arthritisme, herpétisme, litbiases variées, goutte, 
diabète, se remplacent, se succèdent, se jux- 
taposent, voire, évoluent sur le même orga- 
nisme. 

Il y a donc, à côté de l'hérédité directe, une 
hérédité indirecte. 

Les tenants de l'une se sont élevés contre les 
défenseurs de l'autre. Cet exclusivisme fut la 
source de divergences qui s'expliquent et de 
controverses que le parti pris rendait fatales, en 
même temps que stériles. 

5. Cette enquête sur le passé ne nous paraît 
pas inutile. Elle affirme que l'hérédité tubercu- 
leuse doit être envisagée comme hérédité directe 
et comme hérédité indirecte. Il importe donc de 
conserver ces notions, parce qu'elles sont fon- 
dées sur l'observation des faits. Mais il importe 
aussi de les préciser. 

Or, évidemment, quand je dis hérédité indi- 
recte, on comprend que je n'ai pas en l'esprit la 
transmission directe du germe tuberculeux de 
l'ascendant au descendant. Le créateur n'est pas 
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porteur de bacilles; il ne les transmettra pas, 
n'en ayant pas. 

Ce qui est transmis, c'est un terrain, une 
constitution, un milieu, caractérisé par des 
troubles nutritifs et évolutifs des milieux humo- 
raux, des plasmas, des cellules. Ces perturba- 
lines s'appelleront cancers, diabètes, rhuma- 
tismes chroniques, lithiases rénales, biliaires 
hépatiques, phlébo et artério-scléroses... 

Ce terrain, cette constitution du procréé lui 
feront vis-à-vis du bacille de Koch une situation 
très spéciale. 

Dans un premier groupe de faits, ses défenses 
seront diminuées et la pénétration du microbe 
spécifique, sa pullulation, son développement 
en seront singulièrement facilités et accrus. C'est 
le diabétique qui devient tuberculeux. 

Dans d'autres cas, au contraire, ses défenses 
seront atteintes et l'envahisseur franchira les 
premières lignes, les barrières épilhéliales et cu- 
tanées, voire les ganglions, mais il trouvera 
bientôt un adversaire dans le sang qui , atténuant 
et peut-être antagoniste, arrêtera sa marche jus- 
que là victorieuse. C'est l'arthritique gras, eczé- 
mateux chronique, qui devient tuberculeux. 

Mais, dans un cas comme dans l'autre, c'est 
par contagion que le descendant se tuber- 
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culisera. Il s'agit donc d'une tuberculose ac- 
quise. 

On comprend ainsi que Pidoux ait pu dire, 
avec quelque apparence de vérité, que la scro- 
fule, l'arlhritisme, l'herpétisme de l'ascendant 
peuvent se transformer chez le descendant en 
tuberculose; mais cette assertion est fausse au 
sens littéral et si l'on se place au point de vue 
de la transmission de l'agent spécifique de la 
bacillose. 

L'accord peut se faire par une compréhension 
plus nette de la notion héréditaire. Celle-ci com- 
prendra l'hérédité directe et l'hérédité indirecte. 
La première seule mérite rigoureusement l'ap- 
pellation d'hérédité. La seconde n'est qu'une hé- 
rédité de terrain et la tuberculose n'y est plus 
héritée, mais bien réalisée par acquisition per- 
sonnelle du descendant. 

Tel est l'historique résumé des modalités hé- 
réditaires. Il permet de répondre affirmative- 
ment à la question posée : 

Il y a une hérédité tuberculeuse. 

Plan et exposition du sujet. — La tuber- 
culose est une maladie infectieuse, contagieuse, 
spécifique... 

L'hérédité tuberculeuse, au sens rigoureux, 
sera la tuberculose re<;ue par l'enfant, de pa- 
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rents tuberculeux, au moment de la procréa- 
tion. 

Quel est le mécanisme de celte hérédité? 

Les notions d'infection, de contagion, et de 
spécificité bacillaire entraînent des mécanismes 
multiples. 

1. La tuberculose, maladie contagieuse, peut 
être transmise par addition à la cellule primitive, 
en voie de développement embryonnaire ou fœ- 
tal, du bacille de Kocb. Cette transmission se fait, 
après la fécondation, par la voie utéro-placen- 
taire. 

Mais on comprend qu'alors ce produit fœtal 
est contaminé, infecté, contagionné, puisqu'il est 
déjà individualisé et constitué quand le bacille 
de Ivoch l'envabit. 

C'est une contamination de l'œuf dans l'uté- 
rus. C'est de la contagion intra-utérine, et non 
pas de l'hérédité. 

2. La tuberculose, maladie spécifique mi- 
crobienne, peut être transmise par addition à la 
cellule primitive de l'embryon du germe spéci- 
fique, dont l'éclosion, plus ou moins reculée, 
déterminera une reproduction de la maladie ori- 
ginelle, à savoir la tuberculose des ascendants. 

Or, le bacille de Kocb greffé sur celte cellule 
initiale peut venir de deux sources, source pater- 
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nelle par le spermatozoïde, source maternelle 
par l'ovule. 

C'est l'hérédité de graine. 

3. La tuberculose, maladie infectieuse et 
spécifique, trouble, vicie, perturbe tous les mi- 
lieux solides et liquides et toutes les cellules des 
ascendants. Ceux-ci transmettront à leurs des- 
cendants un trouble identique, une pareille vi- 
ciation, une même perturbation humorale, so- 
lidienne et cellulaire. Les grands et uniques fac- 
teurs sont spécifiques : ce sont les Hiberculines . 

Or, ce terrain peut, pour l'acquisition et le 
développement d'une bacillose ultérieure, se 
comporter de trois façons diverses : 

a) Le terrain peut être indifférent ; 

(3) Le terrain peut rendre le descendant très 
vulnérable au bacille de Koch et faciliter son in- 
vasion et sa pullulation ; 

•f) Le terrain peut, au contraire, présenter une 
résistance considérable et mettre le descendant 
en état d'activé et constante défense, voire même 
d'état réfractaire ou d'immunité. 

C'est l'hérédité de terrain, hérédité spéci- 
fique. 

4. La tuberculose, maladie infectieuse, et 
agissant en tant qu'infection simple, dévie de 
leur type nutritif normal les cellules des pro- 
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créateurs. Le facteur n'est plus une tuberculine, 
mais un produit soluble banal. Aussi, les cel- 
lules des procréés seront-elles, à leur tour, hé- 
réditairement modifiées et troublées, mais ces 
modifications et ces troubles n'ont rien de spé- 
cifique. 

Celte influence morbide héréditaire, indépen- 
dante de l'hérédité spécifique, se traduira égale- 
ment de trois manières : 

a) Elle empêchera la conception ; 
p) elle la troublera ; 

Y) après la naissance, elle frappera de dégé- 
nérescence le produit engendré. 

C'est l'hérédité atypique, hétéromorphe. C'est 
encore l'hérédité dystrophique, paratubercu- 
leuse. 

5. Hérédité de graine, hérédité spécifique, 
hérédité atypique sont, à proprement dire, les 
seules hérédités directes, parce que, seules, elles 
impliquent la présence nécessaire, chez l'ascen- 
dant, du germe infectieux et spécifique, le bacille 
de Koch. 

Il n'y a donc pas lieu d'étudier sous le nom 
d'hérédité, l'hérédité indirecte, telle que je l'ai 
établie d'après Pidoux. 

Je résume ci-dessous les divisions que je viens 
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de proposer et qui indiquent l'ordre même que 
je vais suivre. 

I. Transmission de la graine. 

a) A une phase plus ou moins avancée du dé- 
veloppement intra-utérin. 

C'est une hérédo-contagion fœtale à méca- 
nisme placentaire et hèmatogène. 

P) Au moment de la conception, par V apport 
du bacille issu du spermatozoïde ou de V ovule: 

C'est /'hérédité tuberculeuse vraie. 

II. Transmission du terrain tuberculiné. 
C'est /'hérédité spécifique ; par transmission 

de luberculines, indifférentes, favorisantes ou 
antagonistes, elle fait du terrain du tuberculeux 
héréditaire un milieu indifférent, prédisposant 
ou immunisé. 

III. Transmission du terrain simplement toxi- 
infecté. 

C'est /'hérédité atypique, hétéromorphe ; par 
transmission de produits solublet, communs à 
toutes les loxi- infections, elle fait des dégéné- 
rescences organiques, banales, non spécifiques, 
des dijstrophies paratuberculeuses. 
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TRANSMISSION DE LA GRAINE 



CHAPITRE PREMIER 



HEREDITE TUBERCULEUSE VRAIE. 
HÉRÉDITÉ DE LA GRAINE. 

I. HÉRÉDO-CONTAGION FŒTALE. — La tu- 
berculose, reçue par la mère pendant la gros- 
sesse, après la fécondation, est transmise à l'em- 
bryon ou au fœtus. 

Nous ignorons à peu près tout de cette hérédo- 
contagion. 

En etret.il ne serait sans doute pas indifférent, 
touchant la tuberculisation de la mère, de pou- 
voir répondre exactement aux questions suivan- 
tes : Quelle a été la porte d'entrée du bacille 
dans l'organisme maternel ? Peut-il y avoir un 
chancre tuberculeux génital? A quelles périodes 
de la tuberculisation maternelle les chances de 
contagion fœtale sont-elles le plus élevées ? 
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De môme, touchant la tuberculisation du 
fœtus, il serait intéressant de savoir par où, 
comment, sous quelles conditions, elle se réalise. 
Est-elle fatale ou exceptionnelle ? L'époque 
éloignée ou prochaine de la fécondation a-t-elle 
une influence ? 

Voyons ce qui paraît positivement acquis. 

La mère ne peut donner la tuberculose que 
par les membranes ovulaires et par le placenta. 

Or, il est douteux que le bacille de Koch puisse 
passer à travers les membranes ovulaires. On l'a 
cependant retrouvé, très exceptionnellement, il 
est vrai, dans le liquide amniotique (Kockel et 
Lu ngwitz) (20). Déglutissant ce liquide bacillifère, 
le fœtus pourrait se contagionner. 

Ce qui est plus sûr, c'est le rôle joué par le 
placenta dans cette contagion intra-utérine. 

Le placenta, filtre parfait s'il est sain, n'est 
plus tel s'il est porteur de lésions infectieuses. 
A son niveau, se produisent des embolisalions 
capillaires, de petits infarctus, des hémorragies, 
toutes lésions qui favorisent l'arrêt des bacilles, 
leur pullulalion sur place, leur exode jusqu'à la 
circulation fœtale, par quoi ils contagionnent le 
produit de la conception. 

Il faut donc une lésion du placenta, il faut 
môme que cette lésion bacillaire soit avancée, 
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que le (ubercule de l'espace inlervilleux devienne 
caséeux et produise une effraction de l'épithélium 
de la villosilé choriule. De la villosité, les ba- 
cilles envahissent la circulation fœtale et in- 
fectent le produit (Aviragnet) (21). 

Une condition est préalablement requise ; en 
sus de celte perméabilité ou mieux de jette 
tuberculose placentaire, simples foyers hémor- 
ragiques (Malvoz), minimes altérations épithé- 
liales (Birsch-Hirsehfeld et Schmorl (22), lésions 
de nécrose (Nocard et Ivockel), l'infection san- 
guine maternelle paraîl nécessaire. 

On a accepté difficilement celte infection san- 
guine par le bacille Koch. 

On ne l'a admise qu'au cours des granulies, 
ou encore, pendant une poussée aiguë sur un 
fond de tuberculose chronique. 

On oublie, il me semble, qu'il est des cas 
démonstratifs, où il n'y a eu ni poussée aiguë, 
ni granulie. Et, d'autre part, il est possible, 
qu'en nombre de cas, il y ait infection sanguine 
par des bacilles de Koch ténus et non décelables 
par nos habituels procédés de technique. La 
loxhémie, la bacillémie générale maternelle 
pourrait bien être plus fréquente que ne le veut 
la doctrine classique. 

On oublie que Villemlin (3), dès 1888, a prouvé 
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cette infection sanguine et, après lui, bactério- 
logiquement, Toussaint (23), BaumgarlHeiv-^ 
Nocard (24). / 

Au total, arrivée des bacilles dans les lacs 
sanguins maternels, formation de tubercules sur 
les parois fœtales de ces lacs, fonte de ces tuber- 
cules, passage des bacilles dans le fœtus : telles 
sont les étapes successives et tel est le mécanisme 
de rhérédo-contagion intra-utérine. 

Nous ignorons complètement ce que devient 
l'être nouveau. 

II. HÉRÉDITÉ PARASITAIRE; HÉRÉDITÉ VRAIE. 
— Deux cas sont à étudier : 1" Le bacille de 
Koch vient par le spermatozoïde paternel. 
i° Le bacille de Koch vient par T ovule maternel. 

Premier cas. Tuberculose foetale d'ori- 
gine paternelle. — La seule façon dont le 
sperme fécondant puisse contagionner, c'est par 
le spermatozoïde, qui contagion ne en môme 
temps qu'il féconde l'ovule. 

La transmission commence donc au moment 
ou le spermatozoïde pénètre l'ovule, dès l'inslant 
de la segmentation ovulaire. C'est donc bien une 
tuberculose de fécondation, une tuberculose de 
contagion spermalo-ovulaire. 

On a dressé théoriquement des objections 
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contre celle hérédité d'origine spermatique. 
Benda, cité par Grancher et Hutinel (25), a 
prétendu, en particulier, que « le bacille étant 
immobile, et le spermatozoïde résistant à la façon 
des noyaux qui d'ordinaire ne sont pas attaqués 
par les microbes, on ne s'explique pas l'infection 
de l'ovule par le sperme ». 

Théorique aussi, cette opinion de Virchow, 
reprise ensuite par Firket et par beaucoup d'au- 
teurs : comment admettra-t-on qu'un ovule 
envahi par un bacille puisse continuer à se déve- 
lopper ? Ne sera-t-il pas troublé dans son évolu- 
tion au point de périr, et s'il résiste, n'amènera- 
t-il pas la formation d'un monstre? 

On peut répondre victorieusement qu'un 
exemple typique de l'hérédité ovulaire d'une 
maladie virulente contagieuse a été fourni par 
Pasteur (26), dès 1870, dans ses magnifiques 
recherches sur la pébrine. 

A priori donc, l'hérédité bacillaire paternelle 
ne peut être rejetée. 

Elle s'appuie sur des expériences probantes, 
touchant l'infectiosité du sperme, non seulement 
dans les cas de tuberculose génitale, mais encore 
dans ceux de tuberculose générale, sans localisa- 
tion génitale. 

Ces faits, indispensables à bien établir, puisque 

J. Vires. — Hérédité de la Tuberculose. 3 
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la non-infectiosité du sperme des tuberculeux 
entraînerait l'impossibilité de la tuberculose 
fœtale d'origine paternelle, prennent une grande 
valeur s'ils se doublent de démonstrations expé- 
rimentales positives et. de faits cliniques confir- 
matifs. Or, nous verrons qu'il en est bien ainsi. 
1. Établissons d'abord Vinfectiosité du sperme. 
Nous n'avons qu'à nous laisser guider dans 
cet exposé difficile par le docteur Kùss (27), à la 
t^bèse duquel nous faisons de vastes emprunts ; 
aussi bien cet important travail marque-l-il une. 
date dans l'étude de l'hérédité tuberculeuse et 
constitue-t-il une mine inépuisable où sont accu- 
mulés tous les matériaux parus jusqu'en 1898. 
Le liquide séminal a été trouvé virulent. 
Foa a coloré le bacille dans le sperme d'un 
individu mort de tuberculose des divers organes. 
Gaertner (28) a inoculé des cobayes dans les 
testicules avec des cultures tuberculeuses. Neuf 
cobayes furent mis en expérience, 16 éjacula- 
tions obtenues par frictions du pénis provo- 
quèrent 8 fois la tuberculose. Les 8 spermes 
contaminés venaient de 5 animaux différents. 

Albrecht (29) a étudié le sperme d'un testi- 
cule tuberculeux de taureau : il y a trouvé des 
bacilles ; l'inoculation au cobaye a été positive. 
Dobroklowski (3o), dans un cas de tuberculose 
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épididy maire, consistant en un noyau caséeux, 
très riche en bacilles, de la tète de cet organe, 
trouva le liquide séminal rempli de bacilles. Le 
cobaye injecté avec ce sperme fut atteint de 
tuberculose généralisée bacillaire. 

L'examen direct du liquide spermatique, l'ino- 
culation démontrent donc que le sperme est in- 
fectieux dans la tuberculose génitale. 

Or, cette tuberculose, si on la recherche avec 
soin, est relativement assez fréquente (Téde- 
nat) (3i). Sans doute, Reclus (3?.) observe que 
le tuberculeux génital ne songe guère au coït, et 
qu'il est bientôt peu dangereux. Mais cette obser- 
vation mériterait d'être mieux démontrée. 

La virulence du sperme des tuberculeux géni- 
taux n'est donc pas un facteur absolument né- 
gligeable. 

11 y a mieux. Le sperme des tuberculeux sans 
lésions génitales est parfaitement virulent. 

Voici ce que donne l'expérimentation. 

Gaertner (28) tuberculise huit cobayes par la 
voie trachéale. Ces 8 cobayes mâles fournirent 
3a éjaculations, dont chacune fut inoculée à un 
cobaye. Cinq fois l'animal devint tuberculeux. 

Maffucci (33) tuberculise des lapins par l'in- 
oculation intra-veineuse de fortes doses de tu- 
berculose humaine. Or, il retrouve les bacilles 
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dans le* testicules et les vésicules séminales, 
sans qu'il existe d'altération de ces organes. 

FioreSpano a étudié le sperme de trois séries 
de sujets : 

i° Un coxalgique meurt sans lésions pulmo- 
naires, ni génitales. Le sperme recueilli dans les 
vésicules séminales fut inoculé au cobaye sans 
succès. 

a" Un homme est atteint d'une tumeur 
blanche ; 3 centimètres cubes de liquide d'une 
pollution nocturne donnèrent également un ré- 
sultat négatif. 

3° Six phtisiques, de 25 à 4i ans, meurent de 
leur tuberculose. On prélève le sperme des vési- 
cules séminales. Et 5 fois sur 6, les colorations, 
les cultures, l'inoculation prouvent qu'il est 
bacillisé. 

Iaeckh (34) a inoculé à des cobayes le contenu 
des vésicules séminales et la substance testicu- 
laire de cinq tuberculeux ; 3 fois, il eut des résul- 
tats positifs. 

Landouzy et Martin (35) ont tuberculisé des 
cobayes en leur inoculant de la pulpe testiculaire 
de cobaye tuberculeux sans tuberculose génitale 
apparente. 

Westermayer (36) étudie le testicule d'un in- 
dividu mort de tuberculose miliaire. Il y trouve 
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des bacilles et la substance testiculaire lui permet 
de tuberculiser un lapin. 

Tels sont les faits positifs montrant la viru- 
lence du sperme chez des individus non porteurs 
de tuberculose génitale. 

A côté, il est des faits négatifs de Aguet (3j), 
Derville (38), Rohlff (3 9 ) Walther (4o), Dobro- 
klowski (3o), rapportés dans la thèse de Ktiss. 
Ils ne peuvent rien, du reste, contre les faits 
positifs. 

On s'explique aisément, du reste, l'insuccès des 
inoculations, si l'on sait qu'il faut souvent de 
grandes quantités de bacilles pour qu'elles 
soient positives, que la virulence des bacilles 
entre en ligne de compte, que telle ou telle porte 
d'entrée facilite plus ou moins la diffusion de 
l'agent bacillaire, que le bacille n'a pas toujours 
et partout môme forme morphologique, qu'enfin 
nos procédés actuels de technique colorante ne 
sont pas parfaits. 

L'infectiosité du sperme nous parait donc éta- 
blie, et pour la tuberculose génitale, et pour la 
tuberculose générale sans lésion plus nettement 
circonscrite aux organes génitaux. 

Le sperme des phtisiques peut donc se mon- 
trer virulent. 

2. A cette assertion, on a opposé une objec- 
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tion nouvelle. Elle s'exprime ainsi : Le sperme 
des phtisiques n'est pas infectieux. La non- 
infecliositê est déduite de la rareté de la tuber- 
culose génitale primitive de la femme. 

Cette objection ne résiste pas aux faits. Car, 
ceux-ci montrent, à l'évidence, que la tuberculose 
des organes génitaux de la femme n'est pas une 
rareté et surtout que la tuberculose génitale par 
inoculation directe est possible. 

a) Le premier point, à savoir que la tubercu- 
lose n'est pas rare dans les organes génitaux de 
la femme, est établi classiquement pour ce qu'on 
appelle la tuberculose secondaire, c'est-à-dire 
pour une tuberculose qui n'a pas de siège exclu- 
sif et primitif aux trompes, à l'utérus, aux 
ovaires... et qu'on retrouve aux poumons, à la 
plèvre, aux articulations... Kiiss, au contraire, 
soutient l'extrême rareté des tuberculoses géni- 
tales cliniquement primitives. Or, il importe 
simplement de savoir si nous avons des moyens 
de les diagnostiquer, et d'une façon précoce. Je 
ne le crois pas. Des observations ont été rapportées 
par Lemière (4i) (de Lille), Huernermann (42), 
Frankenburger (43)... Ne leur dénions pas toute 
valeur, n'ayant pas de critérium exact pour un 
diagnostic irréprochable. 

La tuberculose, primaire et secondaire, des 



TUBERCULOSE FiETALE D'ORIGINE PATERNELLE 39 

organes génitaux féminins n'est donc pas excep- 
tionnelle. 

b) Le second point, à savoir que la tubercu- 
lose génitale par inoculatiou directe est possible, 
ne souffre pas discussion. 

Au Congrès de la tuberculose de 1888, Cornil 
(44) a rapporté les expériences qu'il a faites à ce 
sujet avec Dobroklowski. Il introduisait dans le 
vagin de cobayes, sans érosion de la muqueuse 
vaginale, 2 ou 3 gouttes de culture tuberculeuse, 
les cobayes étaient sacrifiées 4> 6, 12, 20 et 
3o jours après l'opération. 

Dans tous les cas, on a constaté des lésions 
tuberculeuses de l'utérus. L'infection bacillaire 
de l'utérus par le vagin est donc possible. 

Gaertner (28) met des femelles en contact avec 
des mâles inoculés de tuberculose dans le testi- 
cule. Sur 59 lapines, 11 moururent tubercu- 
leuses ; dans 2 cas, on ne put démontrer l'origine 
génitale de la tuberculose, mais dans les 9 autres 
cas, l'utérus et le vagin étaient si fortement in- 
téressés qu'on était obligé de regarder ces organes 
comme le point de départ de l'affection. 

Ici encore, l'infection est possible et venant 
d'un animal à sperme virulent. 

L'assertion tombe donc par la constatation de 
la tuberculose des organes génitaux féminins, 
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tuberculisation, retrouvée en clinique, et créée 
par l'expérimentation. On n'en saurait, par suite, 
tirer argument contre l'infectiosité du sperme. 

3. Si le sperme des phtisiques peut se mon- 
trer virulent, voyons si l'expérimentation et la 
clinique permettent de retrouver cette virulence 
et par quoi elle se manifeste, le sperme bacillisé 
étant en contact avec l'ovule. 

à) A priori, de la conjugaison de l'ovule sain 
avec un spermatozoïde anormal, porteur d'un ba- 
cille, ou vicié dans son protoplasma par les pro- 
duits solubles sécrétés par celui-ci, il semble qu'il 
résultera une cellule nouvelle, dont le développe- 
ment sera modifié par cette imprégnation toxi- 
nique paternelle; trop considérable, l'imprégna- 
tion empêchera l'œuf de se former, ou l'arrêtera 
à un stade quelconque de son développement ; 
ou d'intensité moyenne, si elle n'arrive pas à 
tuer l'œuf, l'embryon ou le fœtus, elle le mar- 
quera de tares cellulaires, viscérales, humorales 
qu'il affirmera plus tard et qui pourront, ou bien 
l'immuniser, ou bien, au contraire, le rendre plus 
vulnérable, vis-à-vis des multiples agents étio- 
logiques qui n'attendent qu'une défaillance des 
défenses organiques. 

b) La méthode expérimentale confirme ces 
déductions. Gaertner(28) prend 22 lapins mâles, 
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inoculés de tuberculose dans le testicule et les 
met avec 5g lapines ; six d'entre elles donnèrent 
29 petits, la plupart mort-nés ou succombant 
presque aussitôt. Dans aucun cas, l'inoculation 
aux cobayes de la presque totalité des organes 
abdominaux et thoraciques de ces lapereaux ne 
conféra la tuberculose. 

Gaertner a été frappé du faible nombre de 
petits viables qu'il a obtenus dans ces recher- 
ches. 

Maffucci (33) accouple des femelles saines avec 
des mâles inoculés dans la jugulaire à l'aide de 
fortes doses de tuberculose humaine. Les fe- 
melles, mises au contact de ces mâles, se tuber- 
culisent en partie, mais plus d'un mois après 
avoir mis bas. 

Que sont devenus les embryons conçus dans 
ces conditions? 

i° Un certain nombre étaient morts dans l'u- 
térus, ou tout de suite après la naissance. Leurs 
organes ont été inoculés au cobaye. Un seul 
cobaye est devenu tuberculeux. 

2 Les autres ont vécu plus ou moins long- 
temps. Quand ils mouraient, âgés de plus de 
2 mois, on pouvait trouver dans leurs organes, 
dans le foie principalement, des tubercules à 
structure typique ; après 8 mois, ces tubercules 
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avaient une tendance à s'enkyster de tissu 
libreux. On n'a pu y déceler des bacilles et les 
inoculations au cobaye sont restées négatives. 

Baumgarten (45), en 1892, obtient, de l'union 
d'un lapin mâle infecté de tuberculose avec un 
lapin femelle bien portant, 2 petits. 

Le père mourut, peu après la naissance des 
jeunes, d'une tuberculose généralisée. 11 avait 
été séparé de la femelle, dès qu'on eut constaté 
que celle-ci était pleine. 

La mère, quelques mois après la naissance des 
petits, commença à maigrir et mourut d'une 
tuberculose généralisée. 

Les petits, séparés de la mère après l'allaite- 
ment, élevés dans un endroit isolé et nourris 
avec des aliments non contaminés, ont vécu 
9 mois. Ils étaient dès leur naissance faibles et 
délicats, mais ils mangeaient bien. 

Un jour, on les trouva tous deux morts dans 
leur cage, l'un d'eux n 'offrait aucun vestige de 
lésion bacillaire, chez l'autre, existait dans le foie 
un foyer caséeux gros comme une cerise, ayant 
tout à fait l'apparence d'une masse tuberculeuse. 

c) Les preuves cliniques vétérinaires et hu- 
maines s'ajoutent aux preuves expérimentales 
pour plaider en faveur de l'hérédité tuberculeuse 
paternelle. 
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Kiiss rapporle les cas de Étppëliùs (46), 
Landouzy (4 7 ), de II. Sanson (48), Oang (4 9 ). 
Voici, comme exemples, deux cas de Lan- 
douzy (5o). 

a) Père tuberculeux (tuberculose laryngée et 
pulmonaire) ; la mère n'a cessé de rester bien 
portante en dépit de cinq grossesses subin- 
tranles ; de ce ménage naissent cinq enfanls. Un 
garçon meurt à 8 mois d'entérite au cours d'une 
épidémie de choléra infantile. Une fille, née 
avant terme, meurt avec des convulsions. 

Un garçon meurt à 5 mois avec les symp- 
tômes d'une méningite tuberculeuse. 

Une fille meurt à 8 mois avec des symptômes 
de méningile tuberculeuse. Un garçon présente, 
à cinq mois, une otite chronique, diagnostiquée 
tuberculeuse et meurt quelques jours après. 

p) Père, tuberculose pulmonaire au premier ou 
au deuxième degré. Mère bien portante. Quatre 
enfants morts d'infection tuberculeuse entre 3 
et 12 mois, après avoir été nourris uniquement 
au sein par la mère bien portante et par une 
nourrice également bien portante. Trois de ces 
enfants vivaient dès la naissance, loin du père, 
le quatrième a été élevé dans la famille, mais 
le père ne crachait pas encore. 

A ces faits, les observations plus récentes de 
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Cerf (Anjou médical, i899),d'Outrepont et Fieux 
(Gazette hebdomadaire des Sciences médicales 
de Bordeaux, 1890), de Sentex (Thèse de Paris, 
1901) donnent des confirmations qui paraissent 
bien démontrer la possibilité d'une hérédité 
strictement paternelle. 

i" Observation de Fieux. — Il s'agit d'une 
femme robuste, bien constituée, ne présentant 
rien à signaler dans ses antécédents héréditaires 
ou personnels (pas de syphilis). 

Réglée à dix ans et demi, très régulièrement, 
elle voit survenir : 

à 23 an?, i^gross. qui aboutit à une f S8e c che de 4 mois 

24 ans, 2» 11 11 5 „ 

25 ans, 3 e 

26 ans, 4 e 
2- ans, 5" 
38 ans, 6° 

Enfin, à 29 ans, 7 e grossesse qui est menée 
presque jusqu'à terme et donne naissance à un 
enfant vivant, petit, qui, au bout de 14 jours, 
meurt de méningite. 

A 3 1 ans, 8° grossesse, fausse couche de 5 mois. 

A peu près à la même époque, le mari de cette 
femme meurt tuberculeux, ayant déjà, à plu- 
sieurs reprises, et depuis longtemps, présenté des 
hémoptysies. 
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Deux ans après, à 33 ans, cette femme rede- 
vient enceinte pour la 9 e fois, mais cette fois-ci 
des œuvres d'un homme sain, vigoureux, ayant 
déjà deux enfants, un garçon et une fille de 14 
et 16 ans en parfaite santé. 

Malgré le travail continuel qu'elle a été obli- 
gée de fournir durant sa grossesse, son état gé- 
néral est excellent. Rien d'anormal, soit du côté 
du cœur, soit du côté des poumons. Parvenue à 
terme, elle accouche spontanément d'une belle 
fille pesant 3i5o grammes, et qui, douze jours 
après sa naissance, en pesait 3 4oo. 

2 Observation d' Outrepont. — Une femme 
mariée à un tuberculeux eut cinq grossesses. 
Tous les enfants moururent au huitième mois. 
Remariée à un homme sain, celte femme eut 
quatre grossesses nouvelles qu'elle conduisit à 
terme et accoucha d'enfants bien portants. 

3° Observation de L. Cerf {d'Angers). — Une 
femme bien portante épouse un tuberculeux. 
Tous ses enfants meurent en bas âge emportés 
par la tuberculose. Devenue veuve et restée 
saine, elle épouse, longtemps après, en secondes 
noces, un homme sain. Tous les enfants du 
second lit sont bien portants. 

A l'examen de tous ces faits, il semble qu'on 
ne puisse pas nier, quoi qu'en disent un grand 



46 HÉRÉDITÉ TUBERCULEUSE VRAIE 

nombre d'auleurs, la possibilité d'une transmis- 
sion héréditaire par le père, la mère restant 
saine. 

Ce qui avait frappé Gaerlner dans l'expérimen- 
tation, frappe Landouzy en clinique : « Pendant 
7 ans que je viens de diriger la crèche à l'hôpi- 
tal Tenon et que j'ai fait auprès des 2000 mères 
qui ont passé par mon service une enquête sur 
leur fécondité, j'ai été frappé de la multiléthalité 
sévissant sur le produit de la conception des 
épouses de tuberculeux ». 

Nous sommes en droit de conclure que le 
sperme est virulent, que la tuberculose pater- 
nelle soit génitale ou générale ; que le père tu- 
berculeux peut tuberculiser le produit de la 
conception; que, le plus souvent, le produit est 
tué en cours de développement, ou mal déve- 
loppé. 

Contrairement donc à Grancher et à Hutinel, 
nous acceptons qu'un fœtus peut être procréé tu- 
berculeux par un père tuberculeux et que 
l'hérédité parasitaire d'origine paternelle est 
incontestable. 

Deuxième cas. Tuberculose fœtale d'ori- 
gine maternelle. — ■ Le bacille de Koch, d'ori- 
gine maternelle, pour atteindre l'ovule qui va 
être fécondé, peut suivre quatre voies. 
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Il peut l'infecter dans l'ovaire même; dans le 
passage de l'ovaire à l'utérus, à travers la trompe ; 
puis, l'œuf étant fixé dans l'utérus, le bacille 
peut l'atteindre en franchissant le placenta et en 
passant dans le torrent circulatoire du fœtus; ou 
encore, en franchissant les membranes de l'œuf, 
le bacille, étant dégluti en même temps que le 
liquide amniotique, peut donner au fœtus une 
tuberculose d'ingestion. 

1. L'infection ovulaire peut-elle se faire dans 
l'ovisac lui-même : l'œuf serait-il bacillisé dès 
l'origine? 

On a élevé ici encore les objections que nous 
connaissons, dont Virchow et Ficket se sont fait 
surtout les défenseurs : nous avons répondu par 
les faits précis d'hérédité ovulaire dont Pasteur 
a donné d'irréfutables exemples. 

On a jdit ensuite que la tuberculose de l'ovaire 
était très rare, que l'inoculation de la substance 
ovarienne aux animaux n'a pas été suivie de 
tuberculisalion de ceux-ci. 

Mais rien ne prouve que l'ovaire à ce moment 
ne puisse être infecté par le bacille. 

2. L'infection peut-elle se faire dans la trompe? 
Baumgarten le pense. 

On connaît, d'autre part, les raisons anato- 
miques qui permettent aux leucocytes bacilli- 



48 HÉRÉDITÉ TUBERCULEUSE VRAIE 

fères, venus de la séreuse péritonéale, d'envahir 
la trompe ; s'ils y trouvent l'ovule, celui-ci peut 
être infecté. 

Jani a trouvé, dans un cas de phtisie pul- 
monaire avec tuberculose intestinale, les bacilles 
isolés à la surface de la muqueuse de la trompe. 

Ktlss objecte qu'il faudrait admettre que le 
bacille et l'ovule fécondé se rencontrent dans la 
trompe, au même instant, ce qui serait bien 
étonnant, dit-il ; entre le moment de la ponte de 
l'ovule et son arrivée dans la matrice, il s'écoule 
suivant les classiques, deux ou trois semaines 
(chez la femme), mais Coste a montré qu'au fur 
et à mesure que l'ovule progresse dans la trompe, 
il s'enveloppe d'une couche d'albumine qui gêne 
d'abord la pénétration du spermatozoïde et 
bientôt l'empêche complètement, qui, a fortiori, 
doit s'opposer à l'infection ovulaire par un bacille 
immobile. Le temps ■pendant lequel cette infec- 
tion serait possible est donc bien court. 

La comparaison établie entre le spermatozoïde 
et le bacille n'est nullement fondée. 

Quant au cas de Sarwey (de Tubingue), dont 
Kùss tire argument, il ne démontre nullement 
que la voie tubaire est impossible; Kiiss parle 
d'une grossesse extra-utérine, développée dans 
une trompe caséeuse ; le fœtus fut extrait au qua- 
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tiième mois, dans le cours d'une laparotomie 
(p. 39). Et Kûss renvoie à la p. 81. Or, nous 
trouvons, à cette page, l'observation de Sar- 
wey.Mais il s'agit d'une femme qui, au onzième 
mois, vient accoucher à la clinique de Tubingue 
d'un fœtus monstrueux ; dans le corps des trois 
premières vertèbres cervicales existait un abcès 
caséeux que Roloff et Baumgarten considèrent 
comme étant de nature tuberculeuse. 

Les faits ne sont donc pas suffisamment nom- 
breux et précis pour infirmer l'hypothèse de la 
pénétration du bacille dans l'ovule pendant la 
migration de cette ovule dans la trompe. 

3. L'infection peut-elle se faire par le liquide 
amniotique? 

Admise par Birsch-Hirschfeld dans l'infection 
charbonneuse, par Klebs dans la tuberculose, elle 
n'est nullement impossible. 

Nous avons vu que Kockel et Lungwitz ont 
trouvé le bacille de Koch dans le liquide amnio- 
tique : on peut concevoir, en acceptant l'extrême 
rareté du fait, l'ingestion de ce bacille et sa 
greffe dans l'organisme fœtal. 

A l'encontre donc de Kiiss, qui rejette délibé- 
rément l'infection ovulaire dans l'ovisac, dans 
les trompes et la traversée des membranes de 
l'œuf, avec présence du bacille dans le liquide am- 

J. ViHEi. — Hérédité do la Tuberculose. 4 



50 HÉRÉDITÉ TUBERCULEUSE VRAIE 

niotique, et déglutition de celui-ci par le fœlus, 
nous ne trouvons pas de motifs théoriques et 
expérimentaux suffisants pour nier la possibi- 
lité de cette infection maternelle. 

4. Mais c'est la quatrième voie qui est la 
plus fréquemment suivie : la voie placentaire. 

Les preuves ici sont tirées de l'analogie de 
transmission placentaire dans les maladies in- 
fectieuses ; de Vinfection bacillaire du sang 
chez les tuberculeux ; des observations positives 
de tuberculose congénitale. 

a) Transmission placentaire des maladies 
infectieuses. — La clinique a mis hors de dis- 
cussion ce fait que les infections, syphilis, 
variole, rougeole, suette miliaire, impaludisme, 
peuvent se transmettre de la mère au fœtus. 

Le laboratoire a mis, à son tour, hors de dis- 
cussion que le placenta se laisse franchir par le 
bacille du charbon symptomatique, labactéridie 
charbonneuse, le coccobacille du choléra des 
poules, le bacille typhique, le pneumocoque, le 
streptocoque, le bacille morveux, le spirochœte 
d'Obermaïer, l'agent pathogène de la rage, 
l'hématozoaire du paludisme, le spirochœte pâle 
de Schaudinn, si les travaux de Levaditi et Sal- 
mon sont confirmés. 

La transmission placentaire s'appuie donc 
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sur des faits positifs de la clinique corroborés 
par l'expérimentation. 

Les conditions mêmes se précisent : l'on sait 
qu'il est nécessaire que l'infection sanguine de 
la mère soit intense et abondante ; quant au 
facteur placenta, pour les uns, sa perméabilité 
serait fonction de ses lésions, pour les autres, sa 
perméabilité serait certaine, encore qu'il ne 
présentât pas traces d'effractions. 

Ainsi, Sabrazès et Chambrelent ont minutieu- 
sement examiné au microscope des placentas de 
lapine infectées par le streptocoque et ayant 
transmis le germe au fœtus : ces placentas étaient 
bistologiquement sains. 

Ainsi, Ausset n'a pu trouver de lésions pla- 
centaires microscopiques chez des femelles de 
lapins, de cobayes et de souris, qui avaient 
transmis au fœtus le charbon bacléridien. 

Dans un récent travail, Schmorl et Geipel 
[Sur la tuberculose du placenta Immain, Cen- 
tralisait fur allgemeine Pathologie, 20 sep- 
tembre 1904) donnent le résultat l'examen de 
dix-huit placentas de femmes mortes avant 
l'accouchement et de deux placentas de femmes 
mortes peu de temps après la puerpéralilé. 
4 femmes étaient atteintes de lésions peu déve- 
loppées, et 3 de lésions tout à fait au début. 
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Sur les 18 placentas de femmes arrivées au 
terme de la grossesse, 8 donnèrent des résultats 
positifs. Sur deux autres, un donna un résultat 
également positif. 

Les auteurs décrivent quatre types de lésions 
placentaires, en s'appuyant sur la localisation 
des lésions, leur extension, leur tendance né- 
cropsique. Ils relèvent avec soin ce fait intéres- 
sant que les tuberculoses placentaires ne se ren- 
contrent pas seulement chez les femmes atteintes 
de tuberculose miliaire généralisée, où la bacil- 
lémie expliquerait la localisation tuberculeuse 
au placenta, mais encore dans des cas de tuber- 
culose au début avec peu de signes cliniques. 
Dans la plupart des cas rapportés, ils consi- 
dèrent qu'il n'est pas douteux que les lésions 
tuberculeuses placentaires devaient déverser des 
bacilles de Koch dans la circulation fœtale. Cinq 
fois môme, il fut possible de mettre en évidence 
la présence des bacilles dans les vaisseaux pla- 
centaires. 

Une condition vient favoriser le passage des 
germes, c'est l'imprégnation maternelle par les 
toxines microbiennes, et même par tous les poi- 
sons solubles. 

Gharrin et Duclert injectent, à des cobayes 
pleines, de la tuberculine, de la malléine, puis 
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des cultures de bacille pyocyanique. Une femelle 
témoin reçoit le bacille pyocyanique seul. Le 
lendemain, tous ces animaux sont sacrifiés et des 
ensemencements sont faits sur agar avec leurs 
fœtus; seuls, les fœtus du témoin n'ont pas 
donné la culture caractéristique. 

Les toxines, et tous les poisons solubles, 
diminuent donc les défenses placentaires. 

Tels sont les enseignements que fournit l'étude 
de la transmission placentaire des infections. 
Sans doute, bien des points sont obscurs, ceux 
surtout touchant la structure du placenta, et les 
modifications individuelles, les procédés de dé- 
fense de cet organe. Rien n'autorise à nier que 
la tuberculose, maladie infectieuse, ne rentre 
pas dans les conditions générales de toutes les 
autres maladies infectieuses. 

C'est ce qu'il convient maintenant de pré- 
ciser. 

p) Infection bacillaire du sang chez les tu- 
berculeux. — Les mémorables expériences de 
Villemain établissent l'infecliosité de la tuber- 
culose par le sang. 

Le 9 janvier 1866, Villemain prend du sang 
dans la fémorale d'un lapin tuberculeux et in- 
jecte 2 centimètres cubes de ce sang défibriaé 
sous la peau d'un autre lapin. Le 27 février, il re- 
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nouvelle l'expérience. L'animal est sacrifié le 
25 avril et trouvé tuberculeux. 

Le i5 février 18G6, Villernain extrait des vais- 
seaux du foie d'un homme mort de phtisie une 
certaine quantité de sang, dont il injecte envi- 
ron 2 centimètres cubes à un lapin ; celui-ci ar- 
rive promptement à un grand état de maigreur 
et succombe le 3i mars, avec une tuberculose 
généralisée et une tuberculose locale au point 
d'inoculation. 

Les anatomo-pathologistes, par leurs constata- 
tions de lésions positives tuberculeuses en rela- 
tion avec le sang, donnèrent plus de valeur aux 
constatations de Villernain. 

En 1877, Ponfick montra que, dans la gra- 
nulie humaine, le canal thoracique présente par- 
fois sur sa face interne des nodules tuberculeux : 
de ces nodules, le virus, encore inconnu mor- 
phologiquement, peut faire irruption dans la cir- 
culation générale. 

En 1879, Virchow ayant trouvé, à l'autopsie 
d'un granulique, un thrombus tuberculeux dans 
une veine pulmonaire, soutint également l'ori- 
gine sanguine de la tuberculose miliaire 
aiguë. En 1882, Weigert confirma le fait en 
montrant les lésions veineusps intermédiaires 
entre le foyer primitif de la tuberculose chro- 
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nique et l'éclosien de la tuberculose généra- 
lisée. 

Chez les animaux, Thaï et Nesterow, Tous- 
saint, Baumgarten obtiennent des tuberculisa- 
tions locales et générales par l'injection de sang 
tuberculeux dans les vaisseaux. 

Voilà, ce que l'on savait avant la découverle du 
bacille spécifique. En 1882, après celte décou- 
verte, il fut possible de serrer la question de 
plus près. 

Gosselin, Jeannel(de Toulouse), Kiiss inoculent 
des cobayes avec du sang tuberculeux : la tu- 
berculisation des animaux est le plus souvent 
positive. L'infection sanguine n'est pas cons- 
tante, Kiiss en conclut qu'elle est éphémère et 
minime. 

Chez le lapin, Gallier et Jeannel ont oblenu 
des résultats positifs. Le sang s'est toujours 
montré infectieux. Jeannel en conclut que, chez le 
lapin, l'infeclion est général?, puisque le sang 
est virulent et l'est après un temps très court. 

Chez les bovidés, Gallier, Bang montrent que 
le sang des animaux phtisiques contient les 
germes de la maladie. 

Arrivons à la virulence du sang chez l'homme 
dans la tuberculose. D'abord, des preuves indi- 
recles ou anatomiques sont fournies par l'étude 
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des lésions que présente parfois l'appareil car- 
dio-vasculaire des tuberculeux. 

A) Recherche des bacilles de Koch dans des 
caillots sanguins ou des végétations de l'endo- 
carde. — Cornil et Babès, cités par Teissier, 
trouvent, en i883, des bacilles de Koch dans le 
stroma d'un caillot fibrineux au niveau de gra- 
nulations méningées. 

En 1884, Weichselbaum, puis Meisels, cité 
par Ettlinger, colorent des bacilles de Koch dans 
des caillots prisa l'autopsie de granuliques. 

En 1886, Heller, cité par Teissier, trouve dans 
le cœur des phtisiques des végétations banales, 
fibrineuses avec des bacilles de Koch. 

Des faits du même genre sont vus par Londe 
et Petit, cités par Teissier et par Henke (1896). 

Des preuves plus directes delà bacillisalion du 
sang ont été établies, tantôt post mortem, tantôt 
in vivo. 

B) Recherches des bacilles de Koch dans le 
sang. ■*- Dans le sang des granuliques, sang 
pris à l'autopsie, et sang recueilli du vivant du 
maladq; on a pu colorer des bacilles de Koch. 

Dans le sang des phtisiques vulgaires ou avan- 
cés, la même constatation n'a pu être faite. 

Cependant la clinique montre, dans ce cas, que 
des bacilles peuvent être véhiculés par le sang, 
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puisqu'au cours des tuberculoses, des localisa- 
tions secondaires, éloignées du foyer primitif, 
sont relativement fréquentes. 

C'est donc que la technique de coloration et de 
recherche était défectueuse. En effet, grâce au 
procédé de Jousset, à l'inoscopie, il est mainte- 
nant possible de déceler le bacille dans les hu- 
meursd'où, jusqu'à ce jour, onl'avaitcru absent. 

Le 9 janvier 1903, Jousset, à la Société des 
Hôpitaux ; Bezançon, Griffon et Philibert à la 
Société de Biologie, le 10 janvier 1903, indiquent 
une nouvelle méthode de recherche du bacille de 
Koch dans les humeurs (Jousset. — La bacil- 
lêmie tuberculeuse. Semaine médicale, i4 sept. 
1904). 

L'idée quia guidé ces auteurs est la suivante : 
les bacilles de Koch se sont montrés rares dans 
les humeurs de l'organisme, et dans le sang 
surtout, parce que la fibrine, en se coagulant, 
emprisonne les bacilles dans ses mailles. Si l'on 
veut se mettre dans de bonnes conditions d'exa- 
men, il faut donc dissoudre cette fibrine, centri- 
fuger ensuite le liquide obtenu. L'examen du 
culot permettra ensuite d'y colorer les bacilles. 

Les procédés de destruction de la fibrine sont 
différents. On peut la faire digérer par un suc 
gastrique artificiel fluoré (Jousset. — Semaine 



58 HÉRÉDITÉ TUBERCULEUSE VRAIE 

médicale, 21 janvier i'jo3), ou la traiter à la 
potasse et à la soude (Bezançon, Griffon et 
Philibert, loco citalo). 

Les résultats ont été remarquables, en ce sens 
que le bacille de Koch a été décelé dans le sang 
de tuberculeux anciens, lorpides, apyrétiques. 

Cette méthode donc doit être utilisée pour ré- 
soudre la question qui nous occupe. De nouvelles 
recherches sont devenues nécessaires. 

11 importera aussi d'étudier le sang au point 
de vue de son action agglulinative sur les ba- 
ciles mobiles d'Arloing-Courmont, c'est le séro- 
diagnostic. 

El enfin, encore que le cylo-diagnoslic ne soit 
pas absolument précis, par ce fait que la Iym- 
phocytose n'est pas la formule hématique cons- 
tante de l'infection tuberculeuse, cependant il 
est bon que ces trois procédés nouveaux d'in- 
vestigation se prêtent un mutuel concours. 

La méthode de Jousset, celle de Bezançon, 
Griffon et Philibert, permettent donc d'étendre la 
notion que Kiiss semble difficilement accepter, et 
que la clinique constate cependant très fréquem- 
ment, à savoir la présence constante des bacilles 
de Koch dans le sang des tuberculeux. 

C) Cas positifs de tuberculose congénitale. — 
En 1879, Cohnheim écrivait : a II existe, sans 
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doule, quelques faits de tuberculose congénitale, 
mais ils sont tellement rares qu'on pourrait les 
compter sur les doigts d'une seule main; encore 
faut-il se demander s'ils sont bien observés et 
dignes de créance ». 

Les vétérinaires, avec Ricbard (dès i833), 
Kœnig, cité par Lydlin (i83i), Adam (1857) 
avaient pourtant observé des tubercules dans les 
poumons de fœtus provenant de vaclies phti- 
siques. 

Les médecins, Laènnec (1819), Husson (i8a5), 
Fodéré (1827), Fleury (i845), Huter (1857), 
Demne (18G8) mentionnaient pourtant des fœtus 
atteints de tuberculose dans le sein de leur 
mère; d'autres qui, morts à la naissance ou très 
peu de jours après, présentaient aux poumons, 
au foie, aux reins, des tubercules ramollis ou 
crétacés. 

Doit-on considérer comme entachées d'erreur 
toutes ces observations ? 

Sur le nombre, il a pu se rencontrer, sans 
doute, chez les animaux, des cas de morve ou 
des tumeurs vermineuses ; chez l'homme, des 
abcès métaslalliques, des foyers pneumoniques, 
des poumons syphilitiques, mais, sans nul doute, 
il y a eu des tuberculoses authentiques. Du 
reste, les cas d'authenticité irrécusable se sont 
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multipliés depuis la date à laquelle écrivait 
Conheim et les procédés de précision diagnos- 
tique sont cependant plus rigoureux. 

Charrin (de Lyon) décrit le premier cas au- 
thentique de tuberculose congénitale en 1873. 

Johne (de Dresde), le premier cas avec examen 
bacillaire chez un fœtus de vache en i885. 

Birsch-Hirschfeld, le premier cas avec examen 
bacillaire chez l'homme en 1890. 

Il y a lieu d'insister sur les mémorables tra- 
vaux de Landouzy et Martin qui, dès 1 883, 
montrent qu'il existe une bacillose congénitale 
sans lésions à la ?iaissance. On s'éleva avec vi- 
gueur contre cette constatation. 

Birsch-Hirschfeld l'appuya plus tard sur des 
preuves positives. 

L'inoscopie permettrait peut-être de retrouver, 
dans ces cas, le bacille infectieux et contagieux. 

Laissant de côté les cas de tuberculose aviaire, 
je résumerai d'abord le cas de tuberculose con- 
génitale avec lésions observées chez les bovidés, 
chez les animaux de laboratoire et chez l'homme ; 
ensuite, les cas de tuberculose congénitale sans 
lésions à la naissance. On trouvera, dans la thèse 
de Kiiss, les détails volontairement omis ici. C'est 
à Kiiss que j'emprunte toutes les indications qui 
vont suivre. 
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Cas de tuberculose congénitale avec lésions 
chez les bovidés. — Cas de Johne et Misselwitz 
(i885). — Cas de Malvoz et Brouvier (1889). — 
de Bang (1890-1893). — de Mac Feydeau(i8gi). 
— de Csokor (1891). — de Falk (1892). — de 
Ruser (i8g3). — de Siegen (i8g3). — de Kockel 
et Lungwitz (189I). — de Chauveau (1895). — de 
Nocard (1895). — de Bûcher (1896). — deKIepp 
(1896-1897). 

Il s'agit, dans ces cas, de vaches tuberculeuses 
qui, sacrifiées dans les abattoirs ou dans les la- 
boratoires, étaient tuberculeuses ou ne l'étaient 
pas. Seulement les fœtus ou les veaux étaient 
porteurs de tubercules microscopiquement et 
macroscopiquement reconnaissables et souvent 
remplis de bacilles décelés par les procédés usuels 
de coloration. 

Cas de tuberculose chez les animaux de la- 
boratoire. — Au dire de Kùss, de Renzi et 
Ausset sont les seuls expérimentateurs qui aient 
obtenu des tuberculoses congénitales visibles. 
Kiiss n'accepte pas les conclusions de ces auteurs, 
leur reprochant la brièveté des comptes-rendus, 
leur insuffisante rigueur opératoire et diagnos- 
tique. 

Cas de tuberculose congénitale avec lésions 
chez t homme. — Cas de Charrin (i8;3). — Cas 
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de Berti (1882). — Cas de Merckel de Nurem- 
berg (1884). — Cas de Lannelongue (1 885). — 
Cas de Jaoobi (1888). — de Rindileisch (1890). 
— Cas de Sabouraud (1891). — Cas de Sabrazès 
(1891). — Cas de Sarwey, Baumgartea et Ro- 
lolT (i8y3). — Cas de Lehman n (1894). — de 
Scbmorl et Kockel (1894). — de Yvan Honl 
(i8g5). — de Wartlini (1896). — Cas de Ousti- 
noff (1897). 

Dans un travail de MM. G. Crouzon et Georges 
Villaret (Le problème de l'hérédité dans la tu- 
berculose, in Revue de la tuberculose d'octobre 
1904, n° 5), se trouve une observation de 
D. Veszprémi, publiée dans le Centralblatt fur 
AU g. Path. undpatholog. Anal.àn?>o juin 1904. 
Il s'agit du cas suivant de tuberculose congé- 
nitale : 

Un enfant, né d'une mère tuberculeuse et 
nourri au lait dès le premier jour, pesait à sa 
naissance 2 25o grammes. 11 meurt amaigri au 
37 e jour, après avoir eu jusqu'à 3g°, ce qui avait 
fait soupçonner la tuberculose. A l'autopsie : 
ganglions péritonéaux caséeux, noyaux gris ca- 
séeux sur la face convexe du lobe droit du foie, 
noyaux pulmonaires broncho-pneumoni(jues, 
avec de petits points caséeux, grosse rate. A l'exa- 
men microscopique (poumon, foie, rate) : tuber- 
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culose miliaire avec cellules géantes, qu'on aurait 
retrouvées dans les ganglions mésentériques. La 
mère de cet enfant mourut douze jours après l'ac- 
couchement. 

Il est inadmissible, disent MM. Crouzon et 
Villaret (loco cilalo, p. 38y) que l'enfant ait 
été conlagionné depuis sa naissance ; il s'est plu- 
tôt agi d'une infection inlra-ulêrine ; d'ailleurs 
l'enfant, n'ayant vécu que 37 jours, n'aurait pas 
pu présenter une tuberculose aussi avancée, s'il 
avait été infecté pendant la vie extra-utérine. 

Resteraient encore des cas nombreux, une 
trentaine, considérés comme douteux par Kiiss, 
parce que la tuberculose, bovine ou humaine, 
est probable, possible même, mais non mathéma- 
tiquement démontrée. Et parce que l'origine 
extra-utérine de la tuberculose ne peut cire défi- 
nitivement écartée. 

Iuiss démontre ensuite, fort des résultats pré- 
cédents, et s'appuyant sur de simples citations 
ou des chiffres empruntés à la statistique, que 
les points suivants lui paraissent acquis : 

La rareté très grande des lésions congénitales 
tuberculeuses résulte a\ec une quasi-certitude 
des innombrables autopsies de nouveau-nés, 
faites par les médecins d'enfants ou les aualo- 
mo-pathologistes. 
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Cet axiome n'est pas inattaquable et, for- 
mulé avec cette rigueur, il ne saurait être ad- 
mis. 

En effet, l'exposé même de Kùss démontre 
que les lésions congénitales tuberculeuses ne 
sont pas rares. 

En second lieu, elles sont rares lorsqu'on ne 
les recherche que dans les poumons ; elles ne le 
sont plus si on étudie les lymphatiques, les gan- 
glions, certains viscères, le foie, par exemple. 

En troisième lieu, cette rareté serait-elle réelle 
qu'elle n'impliquerait en rien la non-possibilité 
de l'hérédité parasitaire de la tuberculose, puis- 
qu'il est des cas de tuberculose congénitale sans 
lésions, comme nous allons l'établir. 

Ces remarques s'appliquent à son second 
axiome (p. 102) : La rareté de la tuberculose 
dans les autopsies de nouveau-nés acquiert une 
signification plus grande encore quand on 
s'adresse aux enfants de tuberculeux. 

En effet, Rayer (1 843), cité par Strauss, s'il re- 
cherche pendant 20 ans la tuberculose congénitale 
chez les fœtus ou les enfants nouveau-nés issus 
de tuberculeux, ne la recherche que dans les 
poumons. 

Et dans le cas de Weichselbaum (1884), on 
trouve des bacilles do Koch. 
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Kiiss reconnaît lui-môme que l'exceplionnalilé 
des tubercules à la naissance ne résout nulle- 
ment le problème de l'hérédité maternelle de la 
bacillose. 

Quelques points se dégagent et qui permettent 
de fixer la migration du bacille de l'organisme 
maternel jusqu'au fœtus, tout en corroborant 
et légitimant les réserves que nous avons cru 
devoir apporter aux opinions trop arrêtées de 
Kùss. 

Si les bacilles de Koch sont apportés au lœtus 
par le courant de la veine ombilicale, ils ont 
d'assez grandes chances d'arriver au foie, aux 
ganglions péri-hépatiques, et aux ganglions du 
hile : or, chez l'homme et chez les animaux, les 
localisations hépato-ganglionuaires sont fré- 
quentes. 

Si les bacilles de Koch suivent le canal veineux 
d'Aranzi, ils sont lancés dans le torrent de la 
grande circulation ; abondants ils feront des 
granulies, discrètes ou généralisées ; rares, ils 
se grefferont sur des tissus ou des viscères bien 
limités. C'est ce que démontrent les autopsies en 
art vétérinaire et en médecine humaine. 

Les localisations pulmonaires sont donc les 
plus rares : et ce sont celles-là surtout qui ont 
été recherchées. Rien d'étonnant, par conséquent, 

J. Vires. — Ilércilite de la Tulioiculose. 5 
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qu'on ait été incité à accepter l'extrême rarelé 
des tuberculoses congénitales avec lésions d'ori- 
gine maternelle. 

Cas de tuberculose congénitale sans lésions. 
— Landouzyet H.Martin.en i883, font l'étudede 
deux fœtus humains ne présentant pas de tuber- 
culose apparente, mais nés de mères phtisiques. 
Les cobayes, auxquels le sang et des fragments 
d'organes fœtaux sont inoculés, deviennent tu- 
berculeux. Donc cette tuberculose est passée de 
la mère au fœtus, sans réactions apparentes de 
ces derniers. 

Cette notion, subversive pour l'époque, fut 
mal accueillie. Elle est aujourd'hui unanime- 
ment acceptée. 

Elle s'appuie sur des cas certains chez les ani- 
maux de laboratoire et chez l'homme. 

Pour les animaux de laboratoire, Kùss cite les 
cas positifs de Landouzy et Martin (1 883), de 
Gavagnis (1886), de Galtier (1891), de Calabrese 
(i8g3), de Gaertner (i8g3), de Sciolla et Pal- 
mieri (1896), d'Ausset (1896). 

Chez l'homme, ce sont les cas d'Armanni et de 
Ritis (1890), de Schmorl et Birsch-Hirschfeld 
(1891) d'Aviragnet et LaurentPréfontaine 
(1892), de Londe et Thiercelin (1893), de Londe 
(1893), de Schmorl et Kockel (1894), de Bar et 
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Iténon (1896), de Jens Bugge (1896), de Hencke 
(1896). 

Bon nombre sont douteux : Londe (1893), 
Malîucci (1894), Doléris et Bourges (1896). 

Un grand nombre sont négatifs, tant cbez 
l'homme que chez les animaux : Verchère ( 1 884), 
Leyden (1884), Nocard (i885), Gallier (1888), 
Chambrelent (1888), Sanchez Toledo (1889), 
Vignal (1891, Hulinel (1891), Londe (1893), 
Strauss (i8g5), Jackh (1895), Bolognesi (i8g5) 7 
Bugge (189G), Aussel (1896), Doléris et Bourges 
(1897), Mercier et Sicard (1897). 

Dans le désir de nier l'hérédité maternelle 
de la tuberculose, on a étendu les recherches et 
l'on s'est fondé sur la rareté des réactions à la 
tuberculine des produits issus de tuberculeux. 

Ou sait que l'injection de tuberculine est un 
moyen susceptible de déceler les lésions tuber- 
culeuses latentes ou méconnues : l'organisme 
tuberculeux réagit par une élévation thermique 
et un mauvais état général. 

Or, la tuberculinisation des jeunes bovidés a 
été pratiquée sur une vaste échelle par Nocard 
et ces bovidés, issus de parents cliniquemenl tu- 
berculeux, n'ont pu réagir à l'épreuve de la tu- 
berculine. 

Bang (1894) apporte des résultats identiques. 
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Kûss tuberculinise dans le deuxième mois, 
un enfant né d'une mère atteinte de tuberculose 
aiguë généralisée, morte 5 jours après l'accou- 
chement. L'enfant ne réagit pas et, en 1898, âgé 
de deux ans un quart, il se porte très bien. 

On en conclut que les produits issus d'une 
mère tuberculeuse ne sont pas tuberculeux. 

Cette conclusion est bàlive. 

D'abord, l'épreuve de la tuberculine n'a pas la 
valeur d'un procédé scientifiquement constant. 

La tuberculine n'est pas toujours identique à 
elle-même et n'est pas un produit fixe et défini. 
Il y a des tuberculines et non pas une tubercu- 
line. Les travaux remarquables d'Auclair ont 
mis au point certains côtés obscurs touchant les 
produits solubles sécrétés par le bacille de Koch. 

Andérodias, d'une part, Lagriffoul et Pages, 
d'autre part, ont étudié la séro-réaction chez les 
fœtus nés de mères tuberculeuses. Ces deux der- 
niers auteurs ont obtenu deux résultats positifs 
contre quatre négatifs. Donc, l'épreuve de la 
tuberculine ne se montre pas toujours négative. 
Enfin, il est des tuberculeux avérés qui ne 
réagissent pas à l'épreuve. 

Il existe donc bien des cas positifs de tuber- 
culose congénitale. Cette forme n'est pas nia- 
ble, que les produits issus de parents tukercu- 
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leux soient porleurs de tuberculoses visibles ou, 
au contraire, que celles-ci ne soient pas déce- 
lables par nos procédés actuels de recherches. 

Ce qu'on a cherché surlout, c'est le bacille 
et c'est la virulence de ce dernier que l'inocula- 
tion devait faire éclater. 

Or, la recherche du bacille s'est montrée né- 
gative, comme négative aussi l'inoculation des 
produits issus d'une mère tuberculeuse. 

Elle ne s'est pas montrée partout négative. 
Ainsi, Jean Bugge cite le cas d'un enfant mort 
3o heures après la naissance ; on a trouvé des 
bacilles dans le sang de la veine ombilicale et 
dans une coupe du foie ; l'inoculation faite à 
3 cobayes fut positive (Crouzon et Villaret). 

Cette rareté n'est pas un molif suffisant pour 
nier la présence du bacille chez le descendant et 
admettre, en tous les cas, l'insuccès des inocula- 
tions. Nul ne peut se van ter d'avoir une technique 
définitive. De nouveaux colorants, ou de nou- 
veaux procédés, nous permettent déjà de déceler 
le bacille, là où il y a quelques années nous sou- 
tenions fermement son absence. Il n'est pas inouï 
d'admettre qu'avec des perfectionnements, nous 
retrouverons le bacille de Koch bien plus sou- 
vent. Alors celte notion clinique de l'infection 
universelle par le sang sera solidement établie. 
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Mais s'il en est ainsi, pourquoi les inoculations 
ne sont-elles pas toujours et partout positives? 

Je répondrai que le bacille de Koch n'est pas 
toujours et partout identique à lui-même. Cel- 
lule vivante, elle naît, se développe, atteint un 
maximum de fonctionnement, et limitée, comme 
tout ce qui vit, par sa fonction même, subit l'in- 
sénescence, la décrépitude et la mort. Or, con- 
naissons-nous les changements morphologiques 
correspondant à des modifications fonctionnelles 
parallèles ? Non certes. 

Connaissons-nous les conditions, le milieu où 
va germer et se développer ce bacille, et les anta- 
gonismes qu'il y rencontrera, ou que sa présence 
fera naître, venus des solides ou des humeurs? 
Pas davantage. 

Connaissons-nous les conditions de réceptivité 
des animaux inoculés? et, chez les descendants 
de tuberculeux, le degré d'immunité créé par 
l'infection môme de l'ascendant ? Pas davantage. 

Et c'est avec de pareilles lacunes qu'on veut 
résoudre un pareil problème. Les données man- 
quent donc. Il est sage, en l'état actuel de nos 
connaissances, de faire preuve d'éclectisme. Il 
est rationnel et scientifique de ne se contenter 
ni d'une affirmation ni d'une négation, quand 
les fondements exacts et positifs font défaut. 
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L'observation par des méthodes indirectes per- 
met d'affirmer la réalité de la tuberculose con- 
génitale. 

Ainsi, l'étude histologiquo et bactériologique 
du placenta a montré des bacilles de Koch dans 
les villosilés choriales et dans les vaisseaux du 
chorion. C'est la preuve de l'infection bacillaire 
du fœtus. 

Ainsi, l'examen bactériologique et l'inocula- 
tion du sang du cordon ombilical ont donné des 
examens et des inoculations positives à Sehmorl 
et Birsch-Hirschfeld (1890), Londe et Thiercelin 
(avril et juillet 1893), à Bar et Rénon (juin 1895), 
à Bugge (1896). 

Ainsi, les inoculations avec le liquide amnio- 
tique sont positives dans le cas d'IIergott (1891). 

Plus récemment, disent Crouzon et Villaret, 
un cas authentique, très net, a été publié par 
Jean Heitz qui a pu observer l'évolution d'une 
tuberculose à marche rapide chez une femme 
enceinte, tuberculoso qui s'était aggravée du 
fait de la grossesse. La mort est survenue au 
moment où la grossesse est arrivée à cinq mois 
et demi ; le placenta, comme le fœtus, semblaient 
maeroscopiquement indemnes de toute lésion 
tuberculeuse. Ilistologiquernent, le placenta et le 
foie fœtal se sont montrés également indemnes 
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de lésions fines cellulaires ou interstitielles, 
ainsi que de toute néoformation bacillaire. Un 
cobaye, inoculé avec des fragments de placenta, 
un autre cobaye, inoculé avec des fragments de 
foie fœtal, meurent tuberculeux. L'examen his- 
tologique des organes des cobayes montre des 
bacilles tuberculeux et des lésions caractéristi- 
ques. Le foie fœtal présentait des bacilles tuber- 
culeux. 

La bacillose peut donc être transmise par la 
mh'e. 

Cette conclusion ressort de l'étude analogique 
des transmissions placentaires dans les diverses 
maladies infectieuses ; elle découle de la notion 
positive de l'infectiosité du sang au cours de la 
bacillose ; elle se tire enûn des constatations cli- 
niques irréfutables des tuberculoses congéni- 
tales, animales et humaines, avec ou sans lé- 
sions appréciables et des résultats positifs qu'ont 
donné la recherche et l'inoculation du placenta, 
du sang du cordon ombilical, du liquide amnio- 
tique. 

Voyons, ce point acquis, quelles sont les 
conditions de cette transmission héréditaire. 

La mère, dans les cas que rapporte Kiiss, était 
atteinte 6 fois de granulie, i3 fois de phtisie 
pulmonaire très avancée, 4 fois de lésions pul- 
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monaires peu considérables, une fois de tuber- 
culose tubo-utérine avec bon état général et 
intégrité du poumon. 

La tuberculose maternelle héréditaire n'est 
donc pas toujours fonction de granulie, de tuber- 
culose miliaire généralisée ; elle ne suppose pas 
nécessairement l'existence d'une tuberculisation 
très avancée du poumon ; elle peut survenir au 
cours de tuberculoses relativement bénignes 
avec survie prolongée ; elle peut enfin survenir 
comme conséquence d'une bacillose limitée à 
l'appareil génital interne. 

Une seconde condition est donnée par l'étude 
du placenta ; j'en ai dit plus haut un mot. 

On a pu voir des tubercules placentaires à 
l'œil nu, sous forme de foyers isolés, blanc 
jaunâtre, gros comme une télé d'épingle; on a 
pu voir des modifications se produire à la sur- 
face des villosités et dans les espaces inlervilleux 
(Schmorl et Kockel, Wartbin). On trouve rare- 
ment des bacilles dans le placenta. Mais les ino- 
culations, môme de placentas en apparence 
sains, se sont montrées positives (Landouzv et 
Martin, Charrin, Hutinel...). 

Tels sont les faits qui militent en faveur de 
l'existence de l'hérédité parasitaire maternelle de 
la tuberculose et ceux qui lui sont contraires. 
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Ce mode d'hérédité ne nous paraît pas niable. 
La tuberculose fœtale d'origine maternelle 
existe ; elle est compatible avec le développe- 
ment de l'enfant; elle a tendance à se localiser 
au foie, aux ganglions, aux os, aux capsules 
surrénales, quand elle ne prend pas la forme de 
granulies généralisées ; elle crée rarement des 
lésions macroscopiques et même histologiques. 

Nous sommes donc, ici encore, en droit de 
conclure que la mère tuberculeuse peuttubercu- 
liser le produit de la conception. 

L'hérédité parasitaire d'origine maternelle est 
donc incontestable. 



CHAPITRE II 



AUTRES PREUVES DE E'IIEREDITE 

PARASITAIRE. 

LA TUBERCULOSE DU PREMIER ÂGE. 

La tuberculose, maladie spécifique micro- 
bienne, peul donc élre transmise, par addition 
à la cellulle primitive de l'embryon, du germe 
spécifique, bacille de Koch, dont l'éclosion, plus 
ou moins reculée, déterminera une reproduction 
de la maladie originelle. 

C'est cette éclosion ultérieure qui apporte 
d'autres preuves de la réalité de cette hérédité 
de graine, si contestée à l'heure actuelle, que la 
graine arrive au fœtus par le spermatozoïde ou 
par l'ovule. 

Ces preuves sont tirées de la clinique, d'une 
part et, de l'autre, de la grande fréquence de la 
tuberculose du premier âge. 

Arguments cliniques. — Sans doute, il est 
difficile de poser en tous les cas un diagnostic 
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ferme de la tuberculose infantile. Depuis que le 
méningisme de Dupré a pris droit de cité, en 
pathologie, le diagnostic de méningite tubercu- 
leuse peut être le plus souvent révoqué en doute. 
Les procédés d'exploration récents, l'étude des 
formules hémoleucocytaires, le cyto-diagnostic, 
la ponction lombaire... permettront de préciser 
mieux ces diagnostics, jusqu'à ce jour, purement 
cliniques. 

Dans les cas de cachexie infantile tubercu- 
leuse, le diagnostic 'n'est pas aisé, au dire de 
Méry (Journal des Praticiens, 26 décembre 
1903). Les troubles digestifs peuvent manquer; 
en dépit de l'origine tuberculeuse de la cachexie, 
l'examen du poumon reste le plus souvent néga- 
tif ; des cavernules peuvent siéger dans le pou- 
mon, sans que l'auscultation parvienne à les 
déceler; de pareilles tuberculoses, surtout au 
dessous de 2 ans, restent le plus souvent apyré- 
tiques (Aviragnet) ; les procédés de laboratoire 
ne fournissent aucune donnée précise. L'injec- 
tion de tuberculine (1 dixième de milligramme), 
l'injection d'eau salée (i5 à 20 centimètres 
cubes) entraîne la même élévation chez les en- 
fants sains et tuberculeux ; il faut que l'éléva- 
tion soit considérable pour que pareille méthode 
serve de jalon indicateur. Même insuccès pour 
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le séro-diagnostic d'Arloing et de Cûiirmont, 
l'inoscopie de Jousset... Ce qui met sur la voie, 
c'est l'adénopathie, qui se traduit par des gan- 
glions très petits, très durs, roulant sous le 
doigt comme des grains de plomb, répandus 
dans l'atne, les aisselles, le long du cou (micro- 
polyadénite) ; c'est la toux quinteuse, la dimi- 
nution de la sonorité et l'affaiblissement du mur- 
mure vésiculaire dans l'espace interscapulaire, 
(adénopathie trachéo-bronchique) ; c'est l'évolu- 
tion, la cachexie s'aggravant... 

Grande fréquence de la tuberculose du 
premier âge. — Trousseau, en 1861, disait : 
« La tuberculose n'est jamais plus fréquente que 
pendant les premières années de la vie, et les 
médecins suivant longtemps les services consa- 
crés aux enfants à la mamelle savent que le plus 
grand nombre de ces petits malades succombent 
à des affections tuberculeuses de la poitrine ». 

C'est Landouzy qui, en 1886, attire vivement 
l'attention du monde médical sur le grand 
nombre des décès par tuberculose observés par 
lui à la crèche de Tenon : un tiers des enfants 
autopsiés, de 3 mois à 2 ans, étaient tubercu- 
leux. 

Dans la Bévue de Médecine de 1887, aux 
Congrès de la Tuberculose de 1888 et de 1891, 
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Landouzy confirme ses travaux antérieurs et 
annonce une mortalité de 22 °/ par la tubercu- 
lose chez les enfants au-dessous de 2 ans. 

Au même Congrès de 1891, Hulinel déclare 
que le tiers des enfants de 1 à 2 ans, autopsiés 
aux Enfants Assistés, présentent des lésions tu- 
berculeuses et que, de 2 à 3 ans, surtout de 
3 à 4, la proportion est encore plus forte. 

H. Meunier et Kiïss, chargés de faire les né- 
cropsies dans le service de Ilutinel, pendant 
l'année scolaire 1 890- 1 89G, relèvent sur n3 au- 
topsies d'enfants âgés de 3 mois à 4 a ns - 3i lu- 
berculoses certaines, soit 27,4%; encore il est 
certain que quelques tuberculoses latentes ont 
dû leur échapper. 

La même unanimité sur cette extrême fré- 
quence se retrouve à l'étranger. 

La statistique accuse 16 °/ (Kossel, de Berlin), 
20 % (Dennig, de Tubingue) ; 21,5 °/o (Heller, 
de Kiel) ; 36 % (Bollinger, de Munich). 

Pourquoi tant de morts par tuberculose chez 
les tout jeunes ? C'est parce qu'ils sont nés tuber- 
culeux, qu'ils sont arrivés au monde porteurs 
du bacille de Koch. 

« La tuberculose si fréquente de la première 
enfance, dit Kelsch, ramène toujours la pensée 
sur le rôle de l'hérédité à laquelle l'ancienne 
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éliologie assignait une importance prépondé- 
rante et que les théories nouvelles laissent trop 
dans l'ombre, comme si l'action de virulence 
était incompatible avec celle de l'hérédité, en 
matière d'étiologie. » 

Les contagionnisles n'acceptent pas cette ma- 
nière de voir. 

«Lorsqu'un enfant, dit Conheim, a vécu pen- 
dant des semaines et des mois de la vie extra- 
utérine, qui donc consentirait à prendre sur soi 
de garantir que, depuis sa naissance, il ne s'est 
jamais trouvé exposé à une influence nocive 
capable d'engendrer la tuberculose? » 

Et Hutinel et Grancher : « Certes, la fréquence 
de la tuberculose chez les jeunes enfants est 
réelle; nous l'avons constatée maintes fois et 
des statistiques déjà anciennes en font foi ; mais 
peut-on légitimement en conclure que la tuber- 
culose de ces enfants soit forcément héréditaire? 
Le nouveau-né qui tète un lait chargé de ba- 
cilles, qui subit les baisers d'une mère ou d'une 
nourrice tuberculeuse, n'a t-il pas autant de 
chances qu'un adulte pour devenir tuberculeux, 
par voie de cnntage ? » 

Entrons dans le vif de cette discussion, puis- 
qu'aussi bien on invoque contre l'hérédité para- 
sitaire l'étude de la tuberculose infantile, au 
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double point de vue symptomalique et cli- 
nique. 

Pour les contagion nistes, la preuve que ia 
tuberculose n'est pas héréditaire c'est qu'elle 
esl peu fréquente dans les premiers temps de la 
vie et qu'elle augmente au fureta mesure que 
l'enfant devient plus âgé. 

Si la source principale de la tuberculose, au 
lieu d'être dans le monde extérieur, remontait 
à une infection fœtale, la proportion des tuber- 
culoses infantiles aux différents âges devrait être 
renversée ; le nombre des cas de tuberculose de 
la toute première enfance devrait l'emporter et 
de beaucoup sur celui des cas se répartissanl sur 
les autres périodes de la vie extra-utérine. 

Ce principe, a priori, soulève des conlesla- 
tions. 

La contagion est fonction d'éléments com- 
plexes, nombreux, disparates, puisés dans le 
bacille dont la vigueur, la virulence, les symbioses 
sont à peine soupçonnées, puisés, d'autre part, 
dans l'enfant bacillisé, qui n'offre jamais de 
constantes biologiques; les milieux, le coefficient 
de résistance, l'hygiène, l'alimentation... étant 
choses extrêmement variables. 

Acceptons cependant le postulat. 

Voyons les faits. 
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Dennig, à Tubingue, observe en 1 5 ans, de 1878 
à 1892, 2()5 enfants morts tuberculeux. 22 seu- 
lement présentaient une tuberculose latente. Il 
reste donc 1 83 cas. Or 

De o à 1 an, il meurt . . ... 25 °/ 

De 1 à 2 ans /; ... . . 20 

De 2 à 3 ans 11 . . ... X 

De 3 à 4 ans 11 ■ • ... 6 

C'est donc dans la première et la seconde 
année que la tuberculose cause le plus de 
décès. 

Brandenberg, à Bàle, observe de 1870 à 1888, 
2o3 cas de tuberculose certaine. 

De à 1 an le nombre est de . . iti fl / n 

De 1 à ■! ans 11 . . 4 2 

De 2 à 3 ans // . . 21 

De 3 à 4 ans ,, ... 19 

C'est donc encore dans la première et la 
seconde année que la tuberculose fait le plus 
de victimes. 

Oscar Millier, élève de Bollinger (de Munich), 
étend la statistique sur un plus grand nombre 
d'années, jusqu'à i5 ans. 

Sur 5oo autopsies, il va i5o morts par tuber- 
culose, soit 3o % c ' es autopsies ; de plus, il a 
été trouvé 59 tuberculose^ latentes (Millier arrive 
à 65). 

J. Vmrj.'— Hérédité da la Tuborrulosc. 6 
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C'est encore pendant les premières années 
que la tuberculose frappe le plus les enfants. 

Donc, à l'enconlre de certains auteurs, Bolzet 
Brandenberg, en particulier, la tuberculose est 
aussi fréquente chez l'enfant dans les premières 
années qui suivent la naissance que dans les 
années qui s'en éloignent. 

Aux statistiques, qui font la tuberculose infan- 
tile exceptionnelle avant l'âge de 3 mois ; aux 
contagionnistes, qui pensent que l'intervalle 
compris entre la naissance et trois mois est em- 
ployé par les enfants pour se contagionner, on 
peut opposer des statistiques qui donnent des 
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résultats dillérents et répondre que si les obser- 
vations sont vraies, dans certains milieux comme 
dans les milieux parisiens, elles ne sauraient 
être appliquées à tous les centres hospitaliers et 
à tous les lieux. 

L'argument tiré de la fréquence de la tuber- 
culose suivant les âges n'a donc pas une valeur 
définitive. 

On reconnaîtra, de plus, que si le plus grand 
nombre d'autopsies chez les enfants se font de i 
à 2 ans, c'est parce que, pendant ce laps de 
temps, surgissent les multiples complications du 
sevrage, les accidenls de dentition, les nom- 
breuses maladies nées des changements successifs 
de noirVrices insuffisantes... 

S'il était démontré que, de 1 à 2 ans, la morta- 
lité infantile relève surtout de ces causes, la tu- 
berculose reprendrait sa place. 

On nous dit : Si la tuberculose était héréditaire, 
elle ne serait pas exceptionnelle avant 3 mois; 
elle existerait avant cette époque; on la retrou- 
verait... 

On peut répondre : Nous ne connaissons pas 
suffisamment, au point de nie clinique, la tuber- 
culose congénitale, nous ne savons pas si elle 
présente des lésions pendant les premiers mois de 
la vie ex Ira- utérine, ni quelles sont ces lésions, ni 
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quelle est leur durée ; symptomatiquement, rien 
ne peut la révéler. 

N'en est-il pas de même pour la syphilis? Ne 
voyons-nous pas des hérédo-syphilitiques naîlre 
sains d'apparence, vivre normalement les pre- 
miers mois de la vie extra-utérine, et cependant, 
plus tard, apparaissent des troubles relevant de 
lésions nettement syphilitiques? 

On peut aussi invoquer la latence du germe. 
Hérard ne voit rien d'impossible à ce que le 
germe puisse demeurer 10 ans, 20 ans, dans 
l'économie sans se développer et Hérard assimile 
la tuberculose hérédilaire tardive à la syphilis 
héréditaire tardive. 

« Nous voyons, écrit Empis, à chaque instant, 
des enfants qui paraissent florissants de santé; 
le père est cependant tuberculeux; il se passe 
2 ans, 4 ans, ou davantage; puis, un cerlain 
nombre des enfants paieot leur tribut à la tuber- 
culose, soit sous la forme vulgaire, soit sous la 
forme de granulie. 11 peut ainsi se passer un 
certain temps, 20 ans ou 25 ans, car vous avez 
des enfants chez lesquels la maladie ne se mani- 
fesle qu'après un grand nombre d'années. Dans 
ces cas, peut-on dire que les sujets n'étaient pas 
déjà imprégnés du germe de la maladie dès leur 
naissance? » 
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Verneuil dit : « Il y a, à côté des tuberculeux par 
acquisition personnelle, des tuberculeux par hé- 
ritage de famille : ceux-ci, en venant au monde, 
ou à un âge plus ou moins avancé, pourront 
présenter les lésions et les symptômes caracté- 
ristiques de la tuberculose, sans avoir subi de 
contagion personnelle, et tout simplement pour 
avoir été sou misa l'action provocatrice d'unecause 
banale : misère, froid, traumatisme, tout à fait 
impuissante à créer un virus quelconque. D'où 
cette conclusion que le sujet en question, infecté 
avant de naître, peut conserver en lui plus ou 
moins longtemps, sinon toute la vie, le principe, 
germe, virus, microbe, peu importe le nom, de 
la maladie des parents et même des ancêtres. » 

Et Landouzy : a Si les nombreuses nécropsies, 
pratiquées aux Enfants Assistés ne nous ont pas 
présenté, môme chez les nouveau-nés de souche 
tuberculeuse, la tuberculose avec ses caractères 
morphologiques habituels, cela ne prouve 
qu'une chose : c'est que, si la tuberculose passe 
en nature des parents aux enfants, elle pourrait 
bien, pour un temps au moins, y passer avec 
une manière d'être et sous des espèces qui se- 
raient autres que celles que nous sommes ac- 
coutumés a rencontrer dans la tuberculose de la 
deuxième enfance... » 
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Si on remarque qu'il nous a fallu, comme à 
Birsch-Hirschfeld, de 5 à 7 semaines, pour que 
nos inoculations fœtales fissent, des animaux 
par nous bacillisés, de vrais tuberculeux, si, 
d'autre part, on tient compte du faible nombre 
de bacilles transmis par les mères aux fœtus, on 
comprend que l'hérédité tuberculeuse n'appa- 
raisse pas dès la naissance, on comprend que 
l'apparition relativement tardive soit la règle et 
l'apparition hâtive l'exception. » 

« Nombre de tuberculoses de la première en- 
fance, dit Kelsch, doivent être inscrites au compte 
de l'hérédité dont on a trop de tendance à res- 
treindre l'influence. Ce qui a pu porter à exagérer 
le rôle de l'infection post utérine, c'est la rareté de 
la tuberculose congénitale, comparée à sa fré- 
quence croissant à partir du 4 e mois de la nais- 
sance. Mais si l'on considère que la tuberculose 
est une maladie essentiellement lente et chroni- 
que, surtout dans ses formes massives, caséeuses 
et ulcéreuses, on concevra aisément que 3 ou 4 
mois au moins sont nécessaires au développe- 
ment de lésions apparentes chez un enfant qui 
ne reçut forcément que très peu de germes pen- 
dant sa vie intra-utérine. » 

Baumgarten enfin est, lui aussi, partisan delà 
latence du germe ; il croit lui aussi que le ba- 
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cille de Koch reste dans une sorte d'élat larvaire 
jusqu'à la naissance, persiste encore après la 
naissance dans cet état larvaire, puis, plus lard, 
sous l'influence d'une cause favorable, la tuber- 
culose se révèle cliniquement et analomiquement. 

Ainsi donc, le bacille de Koch a été apporté, 
soit par l'ovule, soit par le spermatozoïde, soit, la 
conjugaison spermato-ovulaire réalisée, par la 
voie des échanges vasculaires, au cours de la vie 
intra-utérine. 

Deux cas sont possibles : ou bien le bacille se 
multiplie immédiatement dans le produit de la 
conception, ou bien le bacille ne se développe 
pas immédiatement. 

a) S'il se développe, se multiplie et vit dans le 
nouvel être en voie de formation, cet être sera 
bien porteur d'une tuberculose congénitale. Ce 
sera une tuberculose infantile précoce. Nous pou- 
vons accepter la rareté de cette tuberculose, parce 
que nous savons qu'il faudra une infection em- 
bryonnaire intense, que l'ovule et le spermato- 
zoïde n'emportent que 1res peu de bacilles de 
Koch, qu'enfin le placenta et les organes 
d'échanges vasculaires fœto-maternels consti- 
tuent des filtres, souvent imparfaits, mais 
suffisants pour ne laisser passera travers que 
quelques rares bacilles. 
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b) Si le bacille de Koch ne se développe pas 
immédiatement, ne se multiplie pas d'une fu<;on 
rapide et actuelle, rien ne s'oppose à ce qu'il 
reste à l'état larvaire jusqu'à la naissance du 
fœtus. 

Voici des preuves : l'expérimentation montre 
que, chez un animal facilement bacill isuble, tel 
que le cobaye, les bacilles de Koch mettent plu- 
sieurs mois pour créer une bacillose locale ou 
généralisée. Eh bien, dans le fœtus, il y a peu de 
bacilles, ils peuvent élre de virulence atténuée et 
limitée par la durée même de la gestation. 

De plus, ces rares bacilles de Koch ne peuvent 
se multiplier vigoureusement dans un milieu 
qui ne leur est pas très favorable. Ils sont là au 
milieu de tissus jeunes, d'éléments d'activité in- 
tense, qui croissent rapidement. C'est un fait de 
pathologie comparée que les tissus jeunes résis- 
tent davantage à l'infection. 

Enfin la démonstration que ce fœtus renferme 
bien desbacillesdeKoch résulte de ce fait qu'ino- 
culé à des animaux, alors qu'il n'y a pas trace 
de bacilles dans les tissus, le fœtus les tubercu- 
lise. C'est donc bien qu'il contenait des ba- 
cilles de Koch. 

Sans doute, les résultats positifs sont rares : 
mais il n'en saurait être autrement, puisque les 
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bacillps eux-mêmes ne peuvent être nombreux, 
que leur virulence n'est pas constante et même 
diminue, que les animaux inoculés offrent, eux 
aussi, des défenses multiples à l'inoculation. 

Mais, dira-l-on, après la naissance, ce bacille de 
Koch, ainsi à l'état latent va se révéler, s'éveiller, 
et alors on devra le retrouver anatomiquement 
et cliniquement, et le retrouver d'autant plus fré- 
quemment qu'on se rapprochera de la naissance. 

En fait, chez l'enfant infecte héréditairement, 
le bacille de Koch fait des lésions, l'anatomie les 
retrouve ; il fait des réactions cliniques et l'orga- 
nisme se défend contre la greffe bactérienne : 
mais ces lésions et ces réactions cliniques restent 
le plus souvent inaperçues, elles ont besoin pour 
se produire de conditions favorables au microbe, 
défavorables à l'organisme. 

Ainsi donc la fréquence ou la rareté de la tu- 
berculose dans les premiers jours de la vie n'est 
pas une condition formelle de nier ou d'accepter 
l'hérédité du germe et si l'on veut bien se sou- 
venir des contingences, se rappeler que ce sont 
des cellules vivantes qui sont en conflit et que 
les conditions si complexes d'existence, de dé- 
veloppement, de ces cellules envahissantes et en- 
vahies, nous sont à peu près complètement in- 
connues. 
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Mais, objectera-t-on encore, si le bacil le de Koch 
est bien venu par l'ovule et le spermatozoïde 
dans l'organisme fœtal, nous allons retrouver, 
cbez ce fœtus, des formes anatomiques constantes 
ou tout au moins des localisations identiques. Si, 
au contraire, les foyers de tuberculose constatés 
dans les autopsies se trouvent dans des régions 
où la contagion seule a pu les apporter, ce sera 
la preuve que les enfants se seront ccntagionnés 
et infectés postérieurement à la naissance. 

Or, que donne l'étude des localisations, dans la 
tuberculose de l'enfance? 

Cette étude montre qu'on trouve des bacilles 
de Koch localises dans les ganglions lympha- 
tiques, dans la moelle osseuse, dans les ganglions 
bronchiques, dans le médiastin, les capsules sur- 
rénales, les poumons... 

Ces localisations relèveraient, suivant les uns, 
de l'inhalation du bacille, c'est l'opinion de 
Kûss, d'Aviragnet, suivant les autres, de l'inges- 
tion du bacille, ou encore de sa pénétration à 
travers la peau, les poumons, l'intestin, la bou- 
che, le pharynx, par une fissure quelconque, sans 
que le bacille laissât de traces de son passage, 
non seulement au point d'entrée dans l'orga- 
nisme, mais même pendant sa migration dans 
les tissus et les humeurs. 
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Ces mûmes localisations seraient, pour les 
autres, explicables par la transmission du germe 
et sa fixation momentanée dans la moelle des os, 
les ganglions lymphatiques (micropolyadénopa- 
Ihie de Legroux), le médiastin (tuberculose mé- 
diasline occulte), les ganglions bronchiques (adé- 
nopalbifis bronchiques) : les bacilles séjourne- 
raient là, y pourraient périr, vaincus par un 
milieu antagoniste, ou se multiplier et se dill'uscr 
postérieurement dans les divers tissus de l'orga- 
nisme. 

Le bacille saprophyte est légué à l'état de vi- 
rulence atténuée : il la récupère dans certaines 
conditions, pas dans d'autres. 

Arrivé au terme de cette revue critique des 
documents et des idées, il nous parait que des 
recherches nouvelles sont nécessaires pour jeter 
à bas et ruiner définitivement la théorie de la 
transmission de la graine. 

Rien ne s'oppose scientifiquement à l'hérédo- 
contagion fœtale. 

Rien ne s'oppose scientifiquement à la trans- 
mission du bacille de Koch de l'ascendant au 
descendant par le spermatozoïde et par l'ovule : 
nous avons donné les faits précis qui corroborent 
cette manière de voir. 

L'hérédité tuberculeuse par infection concep- 
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tionnelle serait de même ordre que celle de la 
pébrine ou celle de la syphilis. 

L'étude de la fréquence de la tuberculose fœ- 
tale, de ses lésions, de ses manifestations cli- 
niques, l'étude de la tuberculose dans les pre- 
miers temps de la vie, de sa fréquence, de ses 
traductions cliniques et analomiques, n'est pas 
suffisamment précise pour trancher le débat qui 
divise les conlagionnistes et les non-contagion- 
nistes. 

Les conditions de milieu, de variabilité du 
germe tuberculeux, des modalités si complexes 
de l'organisme envahi ne sont pas encore assez 
nettement dégagées. 

Toute conclusion systématique serait préma- 
turée. 

C'est sans doute à la clinique, à l'étude de la 
tuberculose infantile, qu'il faudra avoir recours 
pour solutionner le débat, mais à la clinique ai- 
dée des nouveaux procédés, que la biologie met 
à sa disposition. 

Actuellement, rien n'empêche de dire qu'il est 
autant de tuberculoses héréditaires que de tuber- 
culoses acquises par contagion. 



TROISIÈME PARTIE 



TRANSMISSION DI) TERRAIN TUBERCULINE. 
HÉRÉDITÉ SPÉCIFIQUE. 

La tuberculose esl une affection spécifique et 
infectieuse, à germe défini, le bacille de Kocb. 

Nous savons, non seulement possible, mais 
exacte et réelle, la transmission de l'ascendant 
au descendant du germe défini et spécifique. 

La transmission de l'ascendant au descendant 
des produits solubles du bacille, les tuberculines, 
ne soulève aucune constestation. 

C'est à Charrin, à Bouchard, à Gley, que nous 
sommes redevables de la solution rigoureuse de 
cette transmission ; c'est à ces savants que nous 
devons des connaissances plus étendues sur le 
mécanisme de ces transmissions et leur rùle dans 
l'hérédité. 

Mais les tuberculines, comme tous les produits 
solubles bactériens, troublent d'une façon com- 
plexe le milieu humoral qui les contient. A son 
tour, le milieu, les plasmas, les tissus, les 
cellules vivantes différenciées en organes (rate, 
ganglions lymphatiques, moelle osseuse) ou non 
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différenciées, leucocytes et globules, réagissent 
contrece poison soluble, se défendent et organisent 
la lutte contre la toxine. Du sein même de cet 
organisme mis à mal par le toxique bactérien, 
va surgir une défense que le seul poison bacté- 
rien fera apparaître et qui, sans lui, inutilisée, 
serait restée inerte et latente dans le courant 
circulatoire ou les organes hémato-poïétiques. 

On comprend que l'organisme du générateur 
va présenter des viciations complexes, variables, 
nées, pour une part, de l'introduction dans son 
milieu intérieur de toxines spécifiques, et, pour 
l'autre part, des réactions de ce milieu vivant, 
de cette défense vis-à-vis de l'invasion extérieure. 

Ces viciations, que nous commençons à entre- 
voir, on comprend qu'elles varieront suivant le 
bacille et ses innombrables oscillations de vie, 
de virulence, de vigueur, d'âge, de symbiose 
biochimique ou bactérienne ; suivant les tuber- 
culines et leurs multiples propriétés, fonction, 
sans nul doule, de la biologie même du bacille 
producteur; suivant ['organisme vivant, enfin, 
et ses défenses et ses réactions, et sa constitution, 
son sexe, son passé physiologique et patholo- 
gique, son métabolisme actuel... 

C'est chacun de ces facteurs qu'il faudrait 
connaitre, mesurer et faire varier, pour permettre 
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de préciser rigoureusement les modalités et les 
conditions de la transmission héréditaire des 
troubles nés de l'apport des tuberculines dans 
les cellules vivantes. 

Cette étude n'est qu'une ébauche actuelle- 
ment et, malgré le brillant labeur de Charrin et 
de ses élèves, une ébauche bien incomplète 
encore. C'est d'hier à peine que nous connaissons, 
en effet, la biologie et le polymorphisme du ba- 
cille de Koch ; c'est encore l'obscurité sur les 
réponses de l'organisme aux incitations toxi- 
infeclieuses, par la formation d'anti-toxines et 
d'anticorps. 

Aussi bien, ces questions d'ordre général 
reviendront-elles plus tard, mieux à leur place, 
quand j'essaierai l'explication palhogénique de 
l'hérédité du terrain. 

Je dois m'en tenir au préalable, à l'étude des 
tuberculines. Ce sont elles qui agissent sur l'or- 
ganisme du géniteur ; ce sont elles qui, chez le 
procréé, apportent l'hérédité spécifique. 

1. Les tuberculines. — « Par tuberculines, dit 
Guinard (5i) [Revue de la Tuberculose, 1902), il 
faut entendre toutes les substances (toxines, 
produits solubles, dissous ou émulsionnés) 
extraites du bacille de Koch ou de ses cultures». 

C'est le 4 août 1890 que R. Koch parla pour 
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la première fois, au Congrès international de 
Berlin, de la découverte d'une lymphe, la tuber- 
culine, produite par le bacille spécifique. 

Ce n'est que le 22 octobre 1891 qu'il se décida 
à faire connaître la technique employée pour 
l'obtenir. 

Au début, Koch cultivait les bacilles sur de 
l'agar peptonisé et gélatinisé ; il raclait les cul- 
tures quand elles avaient atteint leur maximum 
de développement, les arrosait avec une solution 
de glycérine à 4 %> l es faisait bouillir avec celte 
solution jusqu'à réduction au dixième, filtrait et 
employait le produit de la filtration. 

C'est la tuberculine primitive. 

Cette tuberculine fut ensuite purifiée par l'al- 
cool. 

Après être resté longtemps silencieux, Koch, 
en 1897, publie un nouveau mémoire et indique 
des préparations différentes de la tuberculine. 
Ce sont les tuberculines TA, TO, TR. 

L'analyse chimique de la tuberculine de Koch 
n'offre pour nous qu'un intérêt secondaire; 
rappelons seulement que, d'après Gautier, Gui- 
nard et Arnaud (02) (Archives de médecine ex- 
périmentale, 1895, p. 388), la tuberculine, à 
l'instar des toxines microbiennes, agit comme 
poison immédiat, avec réaction extemporanée — 
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et aussi, comme un ferment provocateur d'acci- 
dents tardifs, après une phase de silence. 

Or, selon Koch, la tuberculine paraissait 
surtout douée d'une action spécifique élective sur 
les poumons tuberculeux. Celte spécificité re- 
marquable et jusqu'alors inconnue se traduisait : 

i° Par l'électivilé de l'action pyrétogène chez 
les tuberculeux ; 

2° Par l'action pblogogène et nécrosante loca- 
lisée à la lésion. 

Mais Rouchard, Cbarrin, Sirot, Terre... mon- 
trèrent bientôt que celte spécificité n'était pas 
exclusive; des toxines microbiennes diverses, 
des urines, des liquides pathologiques quel- 
conques, voire physiologiques, pouvaient donner 
les réactions que Koch attribuait exclusivement 
à la tuberculine. La tuberculine n'est don* pas 
un agent vraiment et exclusivement spécifique 
dans la tuberculose. 

Aujourd'hui, il reste cependant bien établi 
que la tuberculine est un moyen de diagnostic 
de la tuberculose en pathologie animale et hu- 
maine. 

Pour Koch, rappelons que ce serait encore 
un agent cerlain de guérison, dans les cas de 
phtisie comm?nçanle et d'affections chirurgicales 
tuberculeuses simples. 

J. Vires. — Hérédité île la Tuberculose. 1 
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Les désaccords sont profonds sur le mode d'ac- 
tion de la tuberculine sur l'organisme. 

Koch, dès le début, a parfaitement dit que 
son produit n'avait aucune action sur la vitalité 
des germes contenus dans les lésions, mais 
s'attaquait seulement à ces dernières. La lymphe 
semble donc agir sur le terrain ; elle a des pro- 
priétés vaso-dilatatrices très nettes, et celles-ci ss 
traduisant par une sorte d'irritation substitutive 
au niveau des lésions, peut intluencer la marche 
de ces mêmes lésions. Mais la lymphe mobilise 
les bacilles de Koch et par là peut devenir l'ori- 
gine d'une généralisation rapide, d'une vraie 
granulie. 

Récemment, Arloing et Descos (53) (Société 
de Biologie, 1901-1902) se sont demandés si, 
dans la tuberculine, comme dans la toxine diph- 
téritique, on peut isoler des toxones et des 
toxines, les toxines étant spécifiques et détermi- 
nant l'empoisonnement aigu, les toxones en- 
gendrant les accidents tardifs ou lents de l'into- 
xication. 

Laquestion, au point de vue chimique, comme 
au point de vue physiologique, reste complexe. 
Sur la composition de la tuberculine, sur ses 
propriétés, sur les résultats de l'expérimentation, 
nous manquons de données précises. 
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« Actuellement, dit Guinard (loco citato), sur 
ces importantes questions, on ne sait presque 
rien. Avec les tuberculines, il y a encore beau- 
coup à apprendre ». 

Si Koch a eu le très grand mérite de nous in- 
diquer les meilleurs moyens d'extraire des 
bacilles de la tuberculose les éléments actifs 
qu'ils contiennent, il a eu des correcteurs et des 
imitateurs. 

Ainsi, on a obtenu des préparations nouvelles 
par des modifications de la tuberculine et par 
des manipulations de technique dont nous 
n'avons pas à nous occuper ici. 

Ce sont : i° La tuberculine épurée de Hunter 
et Cheyae(The Brislish médical journal, 1891); 

2° La tuberculocidine de Klebs (Wiener med. 
Wochens., 1891 ; Guinard, Revue delà Tuber- 
culose, 1902) ; 

3° h'oxy tuberculine de Ilirscbfelder (Congrès 
contre la tuberculose, Paris, 1898 ; Lyon médi- 
cal, Guinard, 1898). 

11 est des procédés d'e.straction et de cultures 
différents de ceux indiqués par Koch et qui ont 
donné les tuberculines de Weyl, Denys, Vesely, 
Schweinitz et Dorset. 

11 est aussi des extraits préparés en vue de 
produire l'immunité chez les animaux fournis- 
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seurs de sérum antituberculeux, tuberculines 
de Maragliano, to ralbumines et tuberculines 
aqueuses de Maragliano, tuberculine de Schwei- 
nitz, de Behring, d'Arloing et Guinard. 

Enfin, il est des tuberculines, extraites par 
Roux, Bernbeim, Ramond et Ravaut, des bacilles 
de la tuberculose aviaire et de la tuberculose des 
poissons. 

Auclair obtient des extraits éthérés et chloro- 
formés, en trailant le bacille de Koch par l'élher 
et le chloroforme. C'est l'éthérine et la chloro- 
formine, la première caséifiante, la seconde 
génératrice de tissu fibreux. 

L'ensemble des résultats acquis, et ainsi résu- 
més, indique bien qu'on ne possède aucun poison 
tuberculeux titré, stable, défini, constant. On n'a 
pu en obtenir l'isolement. Ce qu'on a, ce sont des 
solutions, des mélanges de poisons. Rien do plus. 

11 est donc logique que l'incertitude règne sur 
les propriétés chimiques et physiologiques des 
tuberculines. 

Pouvons-nous nous faire une idée de ces pro- 
priétés multiples et complexes ? Si nous procé- 
dons par analogie et que nous comparions les 
produits solubUs du bacille de Koch, à ceux du 
bacille pyocyaniqne, par exemple, nous sommes 
conduits à de plus grandes difficultés. 
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Charrin a montré la multiplicité et la com- 
plexité des produits solubles développés au cours 
de l'infection (Semaine médicale, 18 nov. ioo:5). 

Il a mis en évidence la multiplicité des subs- 
tances élaborées par le bacille, générateur d'in- 
fection et, d'autre part, par les poisons cellulaires 
issus des métamorphoses imprimées aux tissus, 
issus des substances morbifiques procédant des 
humeurs ou des viscères, altérés par les germes 
et leurs produits solubles. 

D'autres éléments, agglutinines par exemple, 
proviennent des réactions spéciales de l'orga- 
nisme aux prises avec le parasite. 

De jour en jour, le nombre apparaît plus 
grand, et la détermination bio-chimique plus 
complexe, des substances, qui, capables d'agir sur 
l'organisme, prennent naissance sous l'influence 
de l'évolution d'un microbe pathogène. 

Quelques-uns de ces éléments se révèlent favo- 
rables à l'organisme qu'ils défendent. D'autres 
ont, au contraire, une indiscutable importance 
prédisposante. Chacun sait, par exemple, qu'in- 
jectée au moment de l'inoculation d'un germe 
pathogène, ou aussitôt après, la culture stérilisée 
de ce germe hâte notablement sa pullulalion. 

Cette multiplicité et cette complexité des poi- 
sons bactériens et des réactions humorales orga- 
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niques dépend des conditions de température, 
d'âge, de nutrition... qui les font varier. 

Une certaine spécificité s'attache sans doute 
à chacune de ces toxines, mais, suivant la quan- 
tité, la qualité, la porte d'entrée, la durée d'ac- 
tion, l'ambiance..., les elîels réaetionnels peuvent 
changer. 

Cette pathologie cellulaire élargie s'applique 
aux poisons sécrétés par le bacille de Koch. 

Mais ce sont là des analogies et non point des 
constatations précises. 

2. Nous ne connaissons donc pas, d'une 
façon rigoureusement scientifique, les produits 
solubles sécrétés par le bacille de Koch : par 
suite, nous ne pouvons étudier scientifiquement 
les troubles fonctionnels ou organiques qu'ils 
peuvent faire naître, non seulement chez le pro- 
créateur, mais encore chez le procréé. 

Cependant, on peut admettre, sans dépasser 
les résultats actuellement obtenus, qu'il est, 
dans les produits solubles du bacille de Koch, 
des substances immunisantes, des substances 
indifférentes, des substances favorisantes. Ces 
substances passeront au produit de la conception 
et elles constitueront le terrain de ce produit, 
de ce descendant. 

La clinique avait mis en lumière que le 
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procréateur tuberculeux, ne léguant plus le 
bacille au descendant, mais étant lui-même 
bacillisé, soumis à la toxi-infection, transmet- 
tait un terrain troublé, indifférent ou immw 
nisè. 

La clinique établit et constale la réalité de 
l'hérédité de terrain. Ainsi Landouzy écrit : 
« La toxine bacillaire, la tuberculine va impré- 
gner l'organisme, le spermatozoïde et l'ovule : 
et, dans ce milieu nocif et adultéré, le développe- 
ment de l'œuf sera entravé, perturbé et l'enfant 
issu de cette karyokinèse naîtra rabougri, ché- 
lif, de faible poids ; souvent il sera mal formé, 
mal bâti et arrivera avant terme, ou, né à 
terme, il succombera en bas-âge, sans grand 
appareil anatomo-patbologique, ni grand syn- 
drome éclatant ». 

Et la clinique voyait là, à côté de l'hérédité de 
graine, de l'hérédité parasitaire, l'hérédité de 
terrain. 

C'est même dans cette hérédité de terrain 
qu'elle croyait le plus souvent susceptible de 
prédisposer le descendant à contracter la tuber- 
culose, qu'avec Mosny et de nombreux observa- 
teurs, elle allait chercher et croyait trouver 
l'explicalion de la fréquence de la tuberculose 
familiale. Cette fréquence, les cliniciens l'expli- 
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quent par la contagion. Et celle-ci est d'autant 
plus facile que les descendants de tuberculeux 
présenteraient une aptitude plus ou moins mar- 
quée à contracter la maladie. 

C'était l'opinion de Peter, de Villemain. et Ce 
n'est pas la maladie, mais le droit à la maladie, 
mais les conditions nécessaires pour y arriver 
que semblent conférer les générateurs à leur 
produit... Ce qu'il faut voir dans l'hérédité de la 
tuberculose c'est la (ransmissibilité du terrain, 
c'est le don fait par des parents à leur enfant du 
milieu organique qui sera propice à la tuber- 
culose... » 

A cette hérédité de terrain correspondrait 
ainsi une prédisposition. 

Mais, prédisposition à une maladie ne veut 
pas dire réalisation ultérieure, nécessaire et 
fatale, de cette maladie. 

« Les prédispositions n'entraînent pas avec 
elles l'existence d'une véritable maladie, mais 
seulement d'une aptitude à en contracter une 
de tel genre ou de telle espèce, sans que cette 
formation pathologique soit nécessaire ou inévi- 
table. S'alliant parfaitement avec la santé, les 
disposilions permettent souvent aux membres 
d'une famille de poursuivre une fort longue 
carrière sans être saisis de maladies dont les 
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parents se trouvaient affectés » (Alquié. — Pré- 
cis de la doctrine médicale de l'École de Mont- 
pellier, p. 76, Montpellier, i843). 

a) Il arrive même que la tuberculose de 
V ascendant peut atténuer celle du descen- 
dant. 

Hameau, d'Arcachon, dans une communica- 
tion faite à la Société de Médecine et de Chirur- 
gie de Bordeaux, dans sa séance du 26 janvier 
i8ij4, et ayant pour titre, la Phtisie normale, 
rappelle d'abord que les traités classiques ensei- 
gnent que la tuberculose pulmonaire acquise se 
montre d'autant plus fatale, et rapidement 
fatale, que le sujet atteint se trouve, par héré- 
dité, disposé à la maladie, ou de complexion 
délicate. 

« Or, c'est le contraire qui est la vérité... Le 
virus tuberculeux pulmonique tue l'homme en 
moins de 2 ans, dans les conditions normales, 
qui se trouvent réalisées dans les organismes 
sains, exempts de lare héréditaire ou acquise. 

« Quand le même germe tombe sur un terrain 
stérilisé, dans une cerlaine mesure, par une cul- 
ture antérieure, l'intensité de son action nocive 
est très amoindrie. La maladie qui en résulte 
est habituellement chronique; elle dure plu- 
sieurs années ; elle présente souvent de longues 
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rémissions ; elle peut même guérir complète- 
ment. 

« Le terrain est rendu défavorable au mi- 
crobe par l'hérédité d' ascendants tuberculeux. 

« Les sujets, hommes ou botes, issus de pa- 
rents tuberculeux, n'échappent pas à l'action 
des générateurs; ils restent entachés d'une pré- 
disposition héréditaire qui les rend plus aptes à 
recevoir le germe tuberculeux. Seulement le 
germe ne produira que des effets atténués, et la 
maladie prendra la marche lente, chronique, et 
la forme dite commune, parce qu'on l'observe, 
en effet, le plus souvent. » 

Au total, Hameau conclut que le terrain est 
rendu défavorable, stérilisé à des degrés divers, 
par l'héritage venu des parents tuberculeux. 

En 1893, au 3 e congrès pour l'élude de la 
tuberculose, Ricochon, de Champdeniers, à pro- 
pos d'une communication par lui faite sur les 
malformations congénitales communémenl obser- 
vées dans les familles des tuberculeux, remarque 
que, dans ces familles, les individus atteints de 
stigmates de dégénérescence, c'est-à-dire ceux 
qui ont. pendant la vie embryonnaire, subi l'in- 
fluence de la tuberculine, sont ceux qui résistent 
le mieux à l'infection, ou chez qui les tubercu- 
loses sont le plus atténuées. 
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En avril 1901, à la Société de médecine de 
Nancy, Magnant, de Gondrecourl, s'appuyant sui- 
de nombreux documents recueillis dans une 
pratique de plus de trente-cinq années, crut 
pouvoir affirmer que l'enfant conçu et mis au 
monde par une mère tuberculeuse est réfractaire 
à la phtisie dans tout le cours de la vie, même 
jusque dans sa descendance. 

En août iijiu, au Congrès britannique de la 
tuberculose, on a entendu une communication 
de Maxon lîing, de New- York, dont les conclu- 
sions, en opposition formelle avec les données 
toujours classiques, confirmenl, une fois de plus, 
la doctrine de l'atténuation par l'hérédité, de 
l'immunité héréditairement acquise. 

Loin que la tuberculose des parents puisse 
créer chez les enfants un état de prédisposition 
spéciale, un état particulier de réceptivité qui les 
rende plus aptes à se conlagionner quand ils 
sont placés dans des conditions favorables, 
Maxon Ring aflirme, au contraire, que les des- 
cendants de tuberculeux jouissent d'une certaine 
immunité à l'égard de celte infection. C'est, du 
moins, ce que lui ont démontré la proportion de 
tuberculeux, inférieure à la moyenne, qu'ils 
fournissent, et l'évolution plus lente de la mala- 
die chez eux. L'auteur a, en effet, pu connaître 
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à fond les antécédents familiaux de 248 sujets 
affectés de tuberculose : sur ce nombre, io3 ont 
succombé, dont 76 étaient indemnes de toute 
hérédité tuberculeuse ; 27 seulement, par con- 
séquent, étaient issus de parents dont l'un au 
moins était mort de tuberculose. 

En outre, la durée de la maladie qui, chez les 
premiers, fut, en moyenne, d'un peu moins de 
3 ans, se prolongea environ 4 ans chez les 
seconds. 

«Ainsi, il semble bien que le générateur tuber- 
culeux, conclut Héricourt, auquel nous emprun- 
tons ces données cliniques, lègue à sa postérité 
un certain degré d'immunité contre la maladie, 
et que son organisme transmettra un peu des 
résultats des efforts, d'ailleurs insuffisants, qu'il 
a faits pour se défendre. 

« Cette immunité naturelle se traduit par la 
marche lente des lésions, et surtout par leur 
tendance à se localiser, comme dans la scrofu- 
lose et la tuberculose chirurgicale »(J. Héricourt. 
— Tuberculose latente et tuberculose atténuée. 
Revue Scientifique, n° 23, 5 décembre 1903^. 

Ainsi donc, la médecine pratique admet l'atté- 
nuation du microbe de la tuberculose par l'héré- 
dité similaire. 

C'est môme sous un aspect clinique très per- 
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sonnel que celte atténuation se réalise, c'est 
celui du scrofuleux. 

Le scrofuleux ou lymphatique est le produit 
fréquent, mais non exclusif, de l'ascendant 
tuberculeux et du tuberculeux chirurgical. 
j Etudions le scrofuleux à ce point de vue par- 
ticulier. 

La composition chimique, statique, des tis- 
sus, le mode de nutrition, l'élaboration insuf- 
fisante et viciée de la matière vivante et des 
déchets de la vie cellulaire font, de ce scrofu- 
leux, un diathésique, c'est-à-dire, au sens de Bou- 
chard, un être dont le trouble nutritif intime 
prépare, provoque ou entretient des maladies 
simples ou spécifiques à sièges divers, de pro- 
cessus différents, à évolution et à symptômes 
variés. 

Or, ce milieu humoral scrofuleux est un mi- 
lieu qui atténue la virulence du bacille de Koch. 
Avec Marfan [Traité de. médecine de Bouchard- 
Brissaud), on en peut donner les raisons sui- 
vantes : 

Les tuberculoses locales, extra-pulmonaires, 
sont les plus atténuées. Or, les scrofuleux en 
présentent de fréquentes. Chez eux, elles sont 
plus nombreuses que les localisations pulmo- 
naires. 
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Ces lésions restent le plus souvent locales ; 
leur marche est lente. 

Il est exceptionnel que les scrofuleux réalisent 
une tuberculose généralisée, lolius subslantise. 

Le petit nombre de ceux qui deviennent tuber- 
culeux présente une tuberculose lente. 

Ainsi, sur 242 observations d'écrouelleux gué- 
ris, la phtisie pulmonaire était absente 2 15 fois 
et elle existait 27 fois. 

Ces chiffres deviennent plus intéressants 
encore si l'on examine l'âge des sujets. 

i° Sur les 2i5 écrouelleux guéris et indemnes 
de phtisie : 

193 avaient guéri avant l'âge de 10 ans ; 

17 avaient guéri entre 10 et 20 ans; 

5 avaient guéri après 20 ans. 

2 Sur les 27 écrouelleux guéris et atteints de 
phtisie pulmonaire, un seul avait guéri avant 
l'âge de 1 1 ans : 

26 portaient des adénites qui avaient débuté 
après 20 ans, souvent en même temps, quelque- 
fois après le début de la lésion pulmonaire. 

>i Donc, si l'on considère les sujets qui ont eu 
des écrouelles pendant l'enfance et qui ont guéri 
avant l'âge de i5 ans, on trouve un phtisique 
sur 200 ; cette proportion paraîtra remarquable 
si l'on songe que, sur 200 individus non écrouel- 
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Ieux pris au hasard, on trouve, d'après les sta- 
tistiques, 4o phtisiques. On peut donc en con- 
clure que les sujets porteurs d'écrouelles, déve- 
loppées et guéries avant i5 ans, sont indemnes 
de phtisie pulmonaire... 

« On peut donc dire que les lésions scrofulo- 
tuberculeuses sont la manifestation d'une bacil- 
lose atténuée, et atténuée par le terrain sur 
lequel elles ont germé... A coup sûr, le scrofu- 
leux offre une grande résistance au virus tuber- 
culeux, puisque, chez lui, les lésions tubercu- 
leuses ont une évolution très lente, sont cura- 
bles, peu infectantes, peu virulentes » (Marfan). 
Tels sont les résultats apportés par l'observa- 
tion en médecine clinique. 

b) L'expérimentation, avec Bouchard et ses 
élèves, Charrin et Roger, a éclairé d'un jour 
nouveau cette immunité, ou mieux encore, ces 
propriétés générales, humorales, chez l'enfant 
dont les parents ont eux-mêmes lutté contre la 
maladie infectieuse spécifique. 

Grice à ces savants, il a été établi que les sé- 
crétions microbiennes changent la modalité de la 
nutrition de l'économie qui les porte : les orga- 
nites ne puisent plus, ne rejettent plus dans 
les plasmas les mêmes corps ou, s'ils s'adressent 
à ces mêmes corps, ils ne les métamorphosent 
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plus d'une façon identique au processus qu'ils 
suivaient antérieurement. 

S'il est démontré que les propriétés de ces 
cellules peuvent passer des générateurs aux reje- 
tons, on comprendra l'hérédité de l'immunité. 

Or, des expériences nombreuses fournissent 
des preuves irrécusables. Ehrlich les a données 
pour la transmission héréditaire de l'immuniléau 
moyen des toxalbumines végétales, ricine, 
abrine..., substances qui ont, avec les toxines 
bactériennes, beaucoup d'analogies. 

« Par suite de l'hérédité, une mère, des géné- 
rateurs qui se défendent à l'aide des qualités de 
leurs organiles, parce que ces organites sécrètent 
des corps nuisibles pour les parasites, parce que 
ces organites font pénétrer ces parasites dans leur 
propre protoplasma, donneront naissance à des 
rejetons placés dans des conditions analogues, 
qui se protégeront à l'aide de propriétés identi- 
ques, dont les tissus jouiront de semblables pré- 
rogatives, des rejetons dont les phagocytes dévo- 
reront les infiniment petits, dont les plasmas 
constitueront des milieux médiocrement favo- 
rables à ces infiniment petits » (Charrin. — L'Hé- 
rédité et l'immunité propriétés cellulaires. 
Revue générale des Sciences, février 1894). 

Les anticorps et les antitoxines sont mieux 
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étudiés aujourd'hui : la pathogém'e de l'immu- 
nité s'éclaire d'un jour plus éclatant. Nous re- 
trouverons ces notions bientôt quand nous re- 
prendrons la physiologie pathologique de 
l'hérédité dystrophique précisée par les travaux 
de Charrin. 

On peut donc ainsi comprendre que les 
générateurs tuberculinés et ayant incité les 
défenses multiples de leur organisme lèguent des 
réactions défensives identiques à leurs descen- 
dants. 

A coté des substances immunisantes, il en est 
d'indifférentes. 

b) Substances indifférentes. — Ici encore, rien 
de précis, au point de vue biochimique, lnvo- 
quera-t-on les résultats de la documentation cli- 
nique qui montre que des descendants de tuber- 
culeux se rencontrent qui sont indifférents pour 
la réalisation d'une maladie ultérieure, d'une 
contagion, d'une bacillose, par exemple ? 

Il faudrait apporter des statistiques étendues, 
des cas nombreux et bien étudiés, et, par com- 
paraison, établir le bilan respectif des hérédo- 
immunisés, des hérédo- indifférents, des hé- 
rédo-prédisposés. 

Quant à la pathogénie, elle s'expliquerait par 
une action neutralisante commencée dans l'or- 

J. Vires. — Hérédité de la Tuberculose. 8 
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ganisme des générateurs ; accrue, étendue, 
rendue plus active dans l'organisme du des- 
cendant : mais sous quelles influences s'éta- 
blirait-elle, influences de milieu, de nutrition, 
d'activité défensive des plasmas et des humeurs 
des toxi-infectés ? 

S'il est des substances immunisantes et in- 
différentes, il en est enfin de favorisantes. 

c) Substances favorisantes. — C'est le rôle de 
celles-ci que la clinique et l'expérimentation sem- 
blent surtout s'être efforcées de mettre en relief. 

Je devrais résumer d'abord les résultats de la 
clinique : j'ai fait cette exposition dans la pre- 
mière partie de cette élude, sous le titre de pro- 
légomènes, alors quej'indiquais les opinions des 
auteurs et que je résumais les statistiques des 
cliniciens pour prouver que la notion d'hérédité 
de la tuberculose était parfaitement admise. 

Antérieurement aux doctrines microbiennes, 
c'était un dogme que la fréquence considérable 
de la tuberculose chez les descendants des tuber- 
culeux. 

Depuis, on a cherché, ailleurs que dans cette 
hérédité, l'explication de la prédominance de la 
phtisie dans certaines familles ; on l'a cherchée 
dans la contagion. 

Sans doute, la contagion joue un rôle ; mais 
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quelque étendu qu'il soit, ce rôle n'est pas 
exclusif. 

Je me suis elforcé de le démontrer dans l'étude 
antérieure de l'hérédité parasitaire et dans les 
réfutations des arguments de tout ordre qu'on a 
invoqués contre celte hérédité. 

Ce qu'il conviendrait actuellement de pré- 
ciser, c'est la question suivante : 

La luherculisation n'est pas semblable à elle- 
même chez tous les sujets, pour des raisons bio- 
logiques, nées de l'agresseur et du terrain qu'il 
envahit et qui se défend. Or, si nous savons que 
cet organisme peut sécréter, en réponse aux sol- 
licitations du microbe, des produits de défense 
et d'immunisation, nous n'ignorons pas que le 
bacille par sa virulence et la nocivité de ses pro- 
duits solubles peut annihiler momentanément 
ou détruire pour toujours la réaction défensive 
de l'organisme. 

Nous n'ignorons pas davantage que cet orga- 
nisme lésé dans ses humeurs, dans ses plasmas, 
dans toutes ses cellules vivantes va, à son tour, 
devenir source de poisons complexes, de subs- 
tances variées nocives. 

Or, l'on sait que, à quelque source qu'ils se 
rattachent, ces poisons vont impressionner le des- 
cendant : quand, comment, pourquoi ? 



116 HÉRÉDITÉ SPÉCIFIQUE 

Les tuberculines vont-elles faire des pré- 
dispositions spécifiques? ou quelconques? C'est- 
à-dire le fils de tuberculeux serait-il plus apte à 
contracter la tuberculose et la seule tuberculose ; 
ou bien, amoindri et vicié, subira-t-il avec facilité 
toutes les contagions, et parmi celles-ci, la plus 
fréquente, la tuberculose ? 

La clinique, avec Villemain et Landouzy, avait 
montré l'influence favorisante de certains poi- 
sons tuberculeux. 

Une expérience douloureuse et séculaire, avait 
dit Villemain, nous a appris que les enfants issus 
des tuberculeux courraient de grands risques de 
devenir eux-mêmes atteints de la cruelle ma- 
ladie. 

Et Landouzy : « Ce n'est pas seulement dans sa 
santé personnelle et dans son existence que 
l'homme est contagionné par la tuberculose ; 
c'est sa descendance qui est entachée, la race 
tout entière qui est menacée ». 

Arloing et ses élèves, plus particulièrement 
Courmont, admettent, de par le laboratoire, que 
le bacille de Koch fabrique des poisons favori- 
sants. 

« Les bacilles contenus dans la lésion sécrètent 
des produits solubles prédisposants qui, déversés 
dans le torrent circulatoire, imprègnent le fœtus. 
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« L'enfant vient au monde sans lésion, sans 
trace apparente, avec un bon état général. II est 
cependant si bien imprégné de produits solubles 
prédisposants que son organisme offrira un ter- 
rain spécialement apte à se laisser infecter par 
la tuberculose ». 

Charrin et Roger signalent l'action des poisons 
bactériens sur la descendance des animaux en 
expérience : les petits naissent maigres, chétifs 
et résistent mal à l'infection. 

Mon collègue G. Carrière, de Lille, a voulu 
voir, à son tour, quelle était l'action des produits 
solubles sur la descendance et savoir s'ils avaient 
une action prédisposante. 

Il se livre à 5 séries d'expériences, rapportées 
dans les Archives de médecine expérimentale 
(la. 1900, p. 782). 

II injecte : le produit distillé de cultures de ba- 
cilles de Koch, sur bouillon glyco-peplogly- 
cériné ; le résidu de la distillation des cultures ; 
un extrait éthéré du corps des bacilles de Koch, 
à doses fractionnées et espacées ; un extrait to- 
luolé du corps et des cultures du bacille de Koch ; 
un extrait xylolé du corps et des cultures de 
bacilles de Koch à doses fractionnées et es- 
pacées. 

Il conclut, pour ces séries préliminaires : 
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Les poisons tuberculeux influencent la gesta- 
tion. 

Injectés aux cobayes, ils font diminuer le 
nombre des portées ; ils provoquent la mort du 
fœtus, la mort prématurée des petits, une fai- 
blesse constitutionnelle. 

Les accidents sont surtout accentués quand 
les deux géniteurs ont éts imprégnés de ces 
poisons. 

Ils sont bien moins marqués quand les mâles 
ont reçu ces poisons. 

A l'autopsie des fœtus morts, à celle des petits 
morts dans les i5 premiers jours, on ne trouve 
pas de lésions bacillaires, on n'observe pas d'al- 
térations macroscopiques. 

C'est le produit de distillation des cultures qui 
s'est montré le plus actif et le plus nocif; vien- 
nent ensuite le résidu de la distillation, l'extrait 
toluolé, l'extrait éthéré et l'extrait xylolé. 

Carrière recherche ensuite si les petits issus de 
générateurs imprégnés de ces poisons tubercu- 
leux n'étaient pas plus facilement tuberculi- 
sables que les autres cobayes issus de parents 
sains. 

Pour ce faire, les animaux étaient inoculés vers 
l'âge de 5 mois avec 1 centimètre cube d'une cul- 
ture pure de bacilles de Koch. Un témoin de même 
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âge el de même force recevait exactement la 
même dose de la même culture. 

Or, les poisons tuberculeux injectés aux gé- 
nérateurs ont manifestement rendu leurs des- 
cendants plus sensibles à la tuberculose. 

Celle sensibilité est d'autant plus grande chez 
les cobayes provenant de père et mère impré- 
gnés, moins grande si la mère seule l'était, bien 
moins grande encore si le père seul l'était. 

C'est la confirmation des opinions et des idées 
d'Arloing et de Courmonl (Leçons sur la tuber- 
culose et certaines septicémies. Revue de Méde- 
cine, 1892). 

Il est des substances favorisantes issues du ba- 
cille. Ces produits solubles prédisposants infil- 
trent toutes les cellules de l'organisme maternel 
ou paternel. Ovule mâle et ovule femelle seront 
imprégnés et plus aptes à contracter la tuber- 
culose que ceux d'un homme ou d'une femme 
sains. Or, loules les cellules de l'embryon et des 
fœtus provenant de ces ovules prédisposés, héri- 
teront des mêmes propriétés, c'est-à-dire des 
propriétés prédisposantes des cellules généra- 
trices. L'enfant venant au monde sera donc entiè- 
rement composé de cellules aptes à contracter 
facilement l'infection tuberculeuse... 

Telles sont les réponses du laboratoire et de 
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l'expérimentation : il est, parmi les tuberculines, 
des tuberculines qui favorisent l'infection 
par le bacille de Ivoch chez le descendant. 

L'observation et la clinique sont tout aussi 
concluantes : on accepte, en pratique, que les des- 
cendants de tuberculeux se tuberculisent plus 
facilement que les individus à ascendance saine. 

Nous nous demanderons si c'est le fait de la 
transmission d'une substance favorisante spéci- 
fique ou celui du passage de l'ascendant au des- 
cendant d'une substance favorisante, quel- 
conque, banale. Mais, en général, le tuberculeux, 
fils de tuberculeux et ayant réalisé la tuberculose 
par celte raison même de naissance, se rencontre 
en pratique. 

On peut môme, dit-on, le discerner assez vite 
et le distinguer dans le groupe des prédis- 
posés. 

Ce sont les Anciens qui ont peint en admi- 
rables traits le prédestiné à la tuberculose. A la 
constitution, au tempérament, à l'habitude exté- 
rieure, au faciès, tels qu'ils les ont décrits, la 
séméiotique moderne n'a rien à reprendre. 

Le portrait se précise et se dessine dans cette 
description de Jaccoud, brillant héritier des doc- 
trines cliniques anciennes, éloquent défenseur de 
l'accord, aujourd'hui accompli, entre les prin- 
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cipes de la médecine traditionnelle et les décou- 
vertes de la science moderne. 

« Au premier rang des signes présomptifs 
d'opportunité tuberculeuse figure X'habitus exté- 
rieur, propre à la diathèse tuberculeuse. 

« Je vous en rappelle les particularités les plus 
notables. 

« Les traits qui le caractérisent sont surtout 
marqués chez les adolescents et les jeunes gens. 

Ils ont la taille élancée, le thorax et le cou al- 
longés et grêles ; les muscles, surtout les cervico- 
tboraciques, sont peu développés ; en revanche, 
les cheveux et les cils présentent une croissance 
remarquable, et les dents sont souvent fort belles. 
Les yeux sont vifs, brillants et animés ; la peau, 
fine et rosée, laisse apercevoir par transparence 
un réseau veineux azuré ; mais les extrémités des 
doigts sont fréquemment déformées; elles sont 
aplaties, se terminent carrément ou par un ren- 
flement en massue (doigts hippocratiques). 

« Les sujets ainsi constitués sont impression- 
nables, ils ont une excitabilité nerveuse exagé- 
rée, souvent des palpitations, leur caractère est 
mobile, facilement irritable... n 

Le Professeur Landouzy, auquel nous sommes 
redevables de tant de notions utiles en ce cha- 
pitre de la tuberculose héréditaire, qui, par la 
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clinique, l'expérimentation, la pathologie géné- 
rale, a apporté une des plus puissantes contribu- 
tions à l'étude contemporaine de la bacillose, 
Landouzy a bien montré ces opportunités tuber- 
culeuses héréditaires. 

« Ce sont, dit-il , des individualités bacillisables 
de naissance, que le bacille menace au seuil 
même de l'existence : dès la naissance, la candi- 
dature à l'infection se pose... Aussi se comptent- 
ils ceux des candidats qui échappent à la tuber- 
culose. 

«Cette opportunité tuberculeuse innée se tra- 
duit par un terrain spécial, le terrain véni- 
tien. 

« Nous affirmons l'opportunité à la tubercu- 
lose, à Paris, pour l'homme dont la peau 
blanche et fine, marbrée de veinules, la teinte 
d'ordinaire bleue de l'iris, la coloration rousse 
ou rouge du système pileux, les sueurs faciles, 
la mollesse des chairs, certaine élégance des 
formes, la rareté de cicatrices strumeuses... 
semblent être l'apanage. 

«Les individus roux, forment par leurs attri- 
buts esthétiques, autant que par leurs affinités 
pathologiques, un véritable type, le type véni- 
tien. 

« Il n'y a là qu'une façon commode et polie de 
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désigner un terrain spécial, un type facile à dévi- 
sager, de candidat à la tuberculose. 

« De plus en plus, avec une conviction chaque 
jour plus affermie, nous affirmons que : 

« i° La tuberculose est d'une fréquence extrême 
chez les roux de nos hôpitaux, chez les malades 
du type vénitien, dans le milieu parisien, in 
aère pariaiensi. 

« 2° Tout vénitien doit être suspecté de tubercu- 
lose, car le vénitien appelé de la tuberculose, en 
devient facilement l'élu ». 

La microbiologie et l'expérimentation nous ont 
conduits à des notions exactes sur l'existence 
des produits solubles; elles distinguent des pro- 
duits empêchants, indifférents et favorisants. 
L'étude biochimique et expérimentale des pro- 
duits spécifiques solubles issus du bacille de Koch 
n'est pas suffisamment avancée : ce sont de 
simples analogies que nous pouvons invoquer. 
Toutefois la clinique, d'accord avec les données 
générales acquises récemment sur les transmis- 
sions des terrains spécifiques, retrouve des ter- 
rains empêchants, indifférents ou favorisants 
chez les produits des tuberculeux. Mais est-ce 
bien là le fait seul et exclusif des produits spé- 
cifiques, des tuberculines? 
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Maladie générale, infectieuse, la tuberculose 
présente les caractères des maladies générales. 
Comme elles, elle modifie l'individu, lentement, 
jour par jour, molécule à molécule. Elle trans- 
forme aussi, comme toutes les maladies géné- 
rales, le produit issu de cet individu et lui lègue 
un fond humoral ou solidien, amoindri, vicié, 
perturbé. 

C'est le moment d'étudier ces manifestations 
héréditaires générales, simplement dystro- 
phîques. 

La clinique et le laboratoire les ont mises en 
relief. 
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C'est Hanot qui, dans une leçon célèbre, inti- 
tulée : Considérations générales sur l'hérédité 
liétèromorphe, a admirablement dessiné et syn- 
thétisé les caractères de cette hérédité (Revue de 
!a tuberculose 1895). 

L'année précédente, en 1894, Ricochon avait 
étudié les Malformations cowjénitales dans les 
familles qui ont communément des tuberculeux. 
(Revue de la Tuberculose). 

Sur 49 familles, ayant, chacune, présenté des 
tuberculeux, Ricochon relève, chez d'autres 
membres de ces familles, 38 cas de luxation con- 
génitale de la hanche. 

Il y a d'autres difformités. Ici, c'est une asymé- 
trie de la face, là, une implantation vicieuse des 
cheveux sur le front; des oreilles mal ourlées; ici, 
des inégalités dans les fentes palpébrales, ou 
dans la hauteur des sourcils, des épicanlhus, ou 
épicanthis, sorte de repli-semi-lunaire de la 
peau qui, partant de l'angle interne de l'œil, peut 
recouvrir le globe sur une étendue très considé- 
rable ; des diiïormités de la voûte nasale, de la 
voûte palatine; là, une atrophie de la lèvre su- 
périeure qui, au repos, laisse découvertes des 
dents, souvent mal implantées, quelquefois sur- 
numéraires; ici, ce sont, chez des femmes, des 
bouts de seins invaginés; là, un nombril mal 
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ourlé; ici, un phimosis, une atrésie du méat 
urinai re, un testicule inclus; plus loin, des mus- 
cles (bras ou jambes) de longueur inégale, quel- 
quefois môme absents, ou encore des hernies. 

« L'impulsion créatrice vicieuse, la perturba- 
tion dans le jeu des forces créatrices, on peut en 
suivre les irrégularités, presque dès la féconda- 
tion. 

« Ici, elle rend plus fréquents les nœuds et 
les tours du cordon ombilical, les insertions vi- 
cieuses du placenta, les présentations vicieuses, 
les fausses couches. Là, ce sont des convulsions 
infantiles, du strabisme, desnœvi, des accidents 
de dentition, des retards dans l'apparition des 
dents, dans la marche, des déviations rachitiques, 
de la myopie, et toujours un certain degré de 
nervosisme, allant quelquefois jusqu'aux né- 
vroses, bégaiements, tics, chorées, êpilepsies, 
goitre exophtalmique, éclampsie, chlorose... et 
rendant plus redoutables toutes les maladies, 
toules les grandes py rexies, même tous les grands 
actes physiologiques, comme l'accouchement, 
l'âge critique.. . 

« C'est dire que, dans ces familles, la vitalité 
est profondément tombée, que la lutte pour la vie 
devient très difficile. Aussi la mort prélève-t-elle 
sur elles son contingent abondant et prématuré; 
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aussi leur faut-il beaucoup d'enfanls pour en 
sauver quelques-uns et dans le nombre il y en a 
toujours qui deviennent la proie de la tubercu- 
lose » . 

« Un certain nombre de signes de l'hérédité 
hétéromorphe ont été connus de toute anti- 
quité » dit Hanot. 

Malformations extérieures. — « Les anciens 
observateurs avaient noté, chez les individus pré- 
disposés à la phtisie, des doigts dits hippocra- 
liques, se terminant en massue ou en palette, 
desdoigts qui, souvent régulièrement conformés 
jusqu'à la dernière phalange, se terminent brus- 
quement par un bout arrondi, rappelant la ba- 
guette de tambour. Cette déformation paraît 
d'ordinaire commencer par le pouce et s'étendre 
successivement aux autres doigts. 

Nos pères connaissaient déjà les ongles recour- 
bés {ungues adunci) et, de nos jours, Pigeaux 
(Archives générales de médecine, t. XXIX) 
insistait sur l'amincissement et la plus grande 
friabilité de l'ongle. 

Les doigts des individus prédisposés à la tu- 
berculose sont habituellement longs, mal irri- 
gués, et devenant facilement pâles, jaunâtres 
sous l'influence du froid. 

Arétée (De signis et causis morborum) avait 
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signalé la forme particulière du thorax des phti- 
siques, le rétrécissement de la cavité, l'effacement 
des espaces intercostaux, la saillie des côtes et 
des épaules (scapulze alatx). 

Galien appelle cbOevwoeu, les individus qui pré- 
sentent celte particularité et les regarde comme 
prédisposés à la phtisie. 

Van Swieten considère comme suspects l'apla- 
tissement de la poitrine et le défaut de convexité 
des côtes. 

Laènnec insiste sur le resserrement de la 
poitrine des prédisposés... chez les descendants 
de tuberculeux, la poitrine paraît cylindrique, le 
sternum bombé et projeté en avant. 

Des auteurs, Andral, entre autres, ont admis 
que l'exiguïté de la poitrine prédispose à la 
tuberculose; la vérité, c'est qu'elle est d'ordinaire 
une conséquence de l'hérédité tuberculeuse, 
qu'elle n'est pas cause, mais effet de tuberculose. 

Tout individu qui présente une poitrine 
resserrée ne devient pas forcément tuberculeux 
et Fournet (Recherches cliniques sur V auscul- 
tation des organes respiratoires, Paris i83g) 
dit que le tiers des phtisiques ont la poitrine 
bien conformée, les deux tiers des poitrines 
étroites et aplaties. Mais Fournet ne fait pas le 
départ des héréditaires et des non-héréditaires. 

J. Vires, — lïcrédilù de la Tuberculose. 9 
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D'après mon observation personnelle, on pour- 
rait compléter la proposition de Fournet en 
disant que les deux tiers des phtisiques qui ont 
la poitrine étroite et aplatie sont des tubercu- 
leux héréditaires. 

Cette distinction est déjà indiquée par Hirtz 
(Thèse de S trasbour g, i836). Chez les phtisiques, 
dit Hirtz, le sommet de la poitrine subit un 
rétrécissement se montrant dès le début de la 
maladie et quelquefois même avant qu'elle se 
déclare dans la phtisie héréditaire. 

La croissance est aussi troublée. Souvent, 
rapide pendant l'enfance, elle s'arrête au milieu 
de l'adolescence. Les prédestinés conservent dès 
lors jusqu'à la fin un aspect chétif. Les muscles 
sont grêles, mous; les os plus longs, fluets, 
s'ossifiant de bonne heure ; les dents apparaissent 
irrégulièrement ; les articulations très grosses 
semblent disproportionnées avec le volume des 
membres. 

Andral fait remarquer que ce sont des dégé- 
nérés qui se rapprochent toujours de la constitu- 
tion de l'enfant et même semblent, suivant son 
expression, u descendre l'échelle pathologique ». 
Lorain désignait cet état sous le nom d'infan- 
tilisme, de féminisme. 

Les poumons sont moins développés et Schnee- 
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vogt, le premier, reconnut que la spirométrie 
peut permettre de prévoir la tuberculose, avant 
toute autre indication objective, par la diminu- 
tion de l'air inspiré. 

Le pénis reste pelit, les testicules paraissent 
atrophiés. 

La peau est ordinairement fine, transparente, 
semblant avoir perdu son élasticité, devenue 
chez les bruns, plus terne, bistrée, sale. 

Ordinairement, les cheveux sont fins, soyeux, 
les cils longs, les sourcils très fournis. Assez 
souvent, la barbe pousse par place, laissant des 
intervalles dénudés ; c'est une alopécie analogue 
à l'alopécie syphilitique en clairière, selon l'ex- 
pression juste et pittoresque du professeur Four- 
nies 

Le professeur Landouzy a signalé la teinte 
rouge vénitien des cheveux chez les candidats à 
la phtisie. 

Je rappellerai que Louis et Briquet soutiennent 
que les candidats à la phtisie, comme on dit, 
sont généralement de haute stature. Je crois, 
avec beaucoup d'auteurs, que la taille est le plus 
souvent au-dessous de la moyenne. Il n'est pas 
rare que les individus de taille exagérée devien- 
nent phtisiques ; les médecins militaires le sa- 
vent bien. 
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Les recherches de Léon Colin ont établi que 
les soldats de superbe apparence, comme les 
gardes de Paris, sont surtout enlevés par la 
tuberculose aiguë. 11 est permis de supposer que 
ce sont des organismes, vierges de toute tare 
héréditaire, plus aptes à l'infection tuberculeuse 
qu'ils réalisent sous la forme la moins atténuée, 
la plus virulente. 

Les malformations par hérédité hétéromorphe 
ne sont pas seulement extérieures, elles peuvent 
être internes, intéresser les divers parenchymes. 

Malformations internes. — Souvent \'em- 
physème coïncide avec les malformations thora- 
ciques que je viens de signaler. 

J'ai pu noter, dans plusieurs cas, que l'emphy- 
sème n'est pas consécutif à la malformation : il 
est contemporain et de même signification. 

L'emphysème ici est une lésion d'hérédité hé- 
téromorphe non spécifique en elle-même. C'est 
le résultat des troubles de nutrition de la vie 
embryonnaire irradiés autour de la tare spéci- 
fique héréditaire et qui peuvent se produire 
d'ailleurs, quel que soit l'élément spécifique 
transmis. Ainsi l'emphysème congénital par 
hérédité hétéromorphe n'est pas seulement d'ori- 
gine tuberculeuse : il peut être aussi d'origine 
goutteuse ou arthritique. 
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Après Brœhmer, Beneke a noté, chez un tiers 
des tuberculeux héréditaires, le développement 
imparfait du cœur. Il ne s'agit pas là d'un 
amoindrissement de l'organe dû à la cachexie, 
mais d'une hypotrophie congénitale que l'on 
constate avant l'apparition de toute lésion spéci- 
fique. 

D'après lieneke, le cœur n'est pas seul hy- 
potrophie, le système artériel tout entier l'est 
aussi. L'angustie artérielle est aussi fréquente 
chez les tuberculisables que l'hypotrophie car- 
diaque. 

Vous connaissez déjà le rétrécissement de 
i 'artère pulmonaire chez les phtisiques. 

Les exemples d'aplasie artérielle chez les 
tuberculeux héréditaires ne sont pas rares... Et 
Ilanot rappelle un cas d'aplasie de l'artère rénale 
avec uretère imperforé et néphrite dégénérative, 
et l'observation d'une malade, fille de tubercu- 
leux, porteuse d'athérome généralisé, dont toutes 
les artères étaient sinueuses et dures, avec un 
rétrécissement mitral et une néphrite intersti- 
tielle, à l'autopsie de laquelle on trouva une 
malformation des valvules et de l'orifice mitral, 
de l'aorte et des valvules aortiques ; les artères 
stomacales, rénales, étaient très athéromatenses, 
les reins sclérosés. 
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L'hérédité tuberculeuse hétéromorphe pouvait 
seule expliquer ces lésions. 

« Dans une leçon sur la Chlorose (Revice médi- 
cale, 6 janvier 1 8g4^. je vous rappelais, continue 
Hanot, que de grands cliniciens, Trousseau entre 
autres, enseignent que la tuberculose est la 
source habituelle de la chlorose, et je vous expo- 
sais les considérations qui me font partager cette 
opinion. Je passais en revue toutes les modifica- 
tions organiques qu'on peut trouver chez les 
chlorotiques et je vous montrais qu'elles se ré- 
sument en trois modes : infantilisme, /n/poplasie 
et aplasie. La chlorose est donc encore une des 
réalisations de l'hérédité bétéromorphe. 

« Le foie lobule se rencontre rarement chez 
l'homme, or, rencontré 7 fois et seulement chez 
des tuberculeux, il est possible qu'il représente 
une malformation congénitale 1 liée à la dialhèse 
tuberculeuse, en dehors des lésions spécifiques. 

« Parmi les manifestations congénitales ren- 
contrées chez les tuberculeux, il faut compter 
encore la dilatation congénitale de l'œso- 
phage. » 

Telle est cette leçon de Hanot que je donne 
in extenso, parce qu'elle résume clairement 
toutes les variétés cliniques de l'hérédité hétéro- 
morphe. 
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Deux points sont cependant plus complètement 
étudiés. 

i° Celui qui a trait au cœur (Bouchard et 
Balthazard) ; 

a" Celui qui a trait à l'infantilisme des hérédo- 
tuberculeux (Delpeuch, Léri). 

Déjà Hanot, après Beneke, avait parlé de la 
petitesse du cœur chez les hérédo-tuberculeux. 
Actuellement, le rétrécissement mit 'rai pur est 
considéré comme une manifestation d'hérédo- 
tuberculose. 

Tripier démontre d'abord qu'il est fréquent 
chez les personnes dont les antécédents hérédi- 
taires personnels sont entachés de tuberculose. 
Delpeuch (Société médicale des hôpitaux, 
28 avril 1899) le retrouve associé à l'infantilisme, 
à l'arrêt de développement. 

Potain l'étudié à côté de la chlorose. Teissier, 
enfin (Thèse de Paris, 1894) par l'expérimenta- 
tion, établit que le rétrécissement mitral pur est 
bien fonction d'intoxication luberculineuse. 

Aujourd'hui encore, sont plus connus les 
caractères de cette héiédo-luberculose qui se 
traduisent par V infantilisme. 

Les infantiles de Lorain, de Lasègue, de 
Brouardel sont des êtres mal venus, retardataires 
à tous égards, qui s'acheminent mal, incomplè- 
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tement, vers l'adolescence : ils persistent à la 
période infantile, ils s'y attardent. 

Et comme le grand fait de l'évolution est 
l'apparition des fonctions sexuelles, il résulte de 
ce retard une sorte de neutralité de l'individu, 
quelque chose d'indécis avec certains attributs 
féminins qui frappe surtout les sujets mâles, 
ce que Lorain appelait le féminisme. 

Les caractères de l'infantilisme, caractères 
extérieurs, sont à (''accroissement de la taille 
près, ceux qui appartiennent a l'enfance jusqu'à 
l'époque de la puberté. 

Le signalement de l'infantile sera donc ainsi 
conçu : Face arrondie, joufflue, lèvres saillantes 
et charnues, nez peu développé, visage glabre, 
peau fine et de couleur claire, cheveux fins, 
sourcils peu fournis. 

Torse allongé cylindrique, ventre un peu pro- 
éminent. 

Membres potelés, effilés, de la racine aux ex- 
trémités. 

Organes génitaux rudimentaires. 

Absence de poils au pubis et aux ais- 
selles. 

Voix grêle et aiguë ; larynx peu saillant ; corps 
thyroïde généralement petit. 

Tel est le syndrome morphologique qui appar- 
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tient en propre aux infantiles. C'est l'infanti- 
lisme pur et simple. 

Un état mental infantile, peut accompagner la 
malformation corporelle : légèreté, naïveté, pu- 
sillanimité, pleurs et rire faciles, irascibilité 
prompte, mais fugace, tendresses excessives ou 
répulsions irraisonnées. 

Hirtz a vu les infantiles conserver jusqu'à la 
fin un aspect chétif ; les muscles sont grêles, 
mous, les os plus longs s'ossifient de bonne 
heure, les dents apparaissent irrégulièrement, le 
pénis reste petit, les testicules paraissent atro- 
phiés, la barbe pousse rare, en clairière. 

Léri (Société médicale des hôpitaux, mars 
1904) a même décrit un infantilisme poltique. 
Cet auteur dit avoir observé fréquemment des 
signes d'infantilisme chez les malades atteints 
de mal de Polt. 

Cet infantilisme a tous les caractères de l'in- 
fantilisme du type Lorain.On remarque, en par- 
ticulier, la longueur des membres et la petitesse 
de la tête, mais ces sujets n'ont ni le visage 
bouffi, ni les membres potelés, ni l'adipose 
généralisée, ni la petitesse du corps thyroïde qui 
existent chez les enfants myxœdémaleux. 

D'autre part, l'infantilisme pottique semble être 
plutôt une dystrophie générale qu'une dystro- 
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phie génitale, car, si les organes génitaux sont 
parfois atrophiés, celle atrophie esl, en général, 
moins prononcée que celle du reste du corps. 

Les caractères de cet infantilisme sont les 
mêmes, quelle que soit la localisation du pro- 
cessus vertébral (région cervicale, cervico-dor- 
sale, dorso-lombaire). 

Il s'agit là vraisemblablement de malforma- 
tions hérédo-tuberculeuses. 

Voilà donc cette hérédité atypique, héléro- 
morphe de la tuberculose. Elle donne au des- 
cendant issu des tuberculeux des caractères par- 
ticuliers, mais la question est 'de savoir quels 
sont les rapports de ces héréditaires avec la con- 
tagion ultérieure. 

Car la bacillose agit comme agit toute mala- 
die générale, comme agit la syphilis, la variole, 
l'intoxication par l'alcool... et les descendants 
de syphilitiques, d'intoxiqués... de toxi-infectés, 
d'une façon générale, et quelle que soit la nature 
de la toxi-infection, sont absolument compara- 
rables au point de vue morphologique, et, chez 
eux, les malformations extérieures et intérieures 
sont les mômes. 

Où l'accord n'est pas fait, c'est sur le point de 
savoir ce que deviennent les héréditaires dystro- 
phiques mis en contact avec le bacille de Koch. 
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Landouzy, dès 1899, se pose le problème : 
« Les fils de tuberculeux, dit-il, deviennent 
tuberculeux à leur tour ; non certes qu'ils aient 
été bacillisés ab ovo ; nés dyslrophiques comme 
le sont les fils de vieillards, d'alcooliques, de 
neurasthéniques, par altération plasmatique et 
vitale de l'œuf, ils sont prédestinés à loutes les 
déchéances, et, comme tels, préparés à toutes 
les contagions. L'élat diathésique du bébé, fait 
aussi bien des privautés inhérentes aux terrains 
paternel et maternel que de la toxhémie tuber- 
culineuse maternelle, constitue vraiment une 
des formes atypiques de l'hérédo-tuberculose, 
ayant plus d'une ressemblance avec la dyslro- 
phie native étudiée par le Professeur Fournier 
dans Phérédo-syphilis. 

« L'état diatbésique imposé au bébé devient 
aboutissant et recommencement de tubercu- 
lose : aboutissant, en tant qu'il est fonction 
non pas directe d'infection bacilliforme, mais 
fonction de toxhémie tuberculineuse ; recom- 
mencetnent, en tant que l'état diathésique héré- 
ditaire prépare, mieux que toutes les autres 
dyslrophies, le terrain pour les tuberculoses 
acquises. 

« Ce n'est donc pas seulement dans son inté- 
grité organique, dans sa santé et dans son exis- 
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tence que l'homme, contagionné par la tuber- 
culose, est atteint; c'est la descendance qui est 
entachée, c'est la race qui est menacée, puisque 
les parents peuvent transmettre à leur descen- 
dance un état diathésique bacilliphile : dystro- 
phie en actualité, tuberculose en expectative, 
tel est le lot des fils de phtisiques en vertu de 
leur prédisposition innée » (Revue de médecine 
xix, 1899, p. 417). 

Mosny (Revue de la Tuberculose) qui a syn- 
thétisé les travaux sur l'hérédité atypique de la 
tuberculose n'admet qu'une hérédo-prédisposi- 
tion indifférente, une dystrophie native, banale, 
exposant les rejetons des tuberculeux à toutes 
les contagions, et à celle de toutes la plus fré- 
quente, la contagion de la phtisie. 

Potain insiste sur la prédisposition du rétré- 
cissement de l'artère pulmonaire, à l'égard de la 
contamination tuberculeuse ; or, ce rétrécissement 
est souvent fonction de l'hérédité tuberculeuse. 

Il y aurait donc, pour certains, un terrain 
prédisposant. 

D'autres disent : « La phtisie des parents 
n'exerce aucune influence spécifique sur l'orga- 
nisme de leur rejeton. Elle ne l'immunise pas 
plus contre la contamination tuberculeuse qu'elle 
ne le prédispose à ses atteintes ». 
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11 y aurait donc un terrain indiffèrent. 

Hanot, au contraire, Gilbert [Presse médicale, 
1897), Jolly {Thèse de Paris, 1890), Ilayem 
[Leçons de Clinique) voient dans ces manifesta- 
lions d'hérédo-tuberculose des terrains anta- 
gonistes de la phtisie et même, dans les chlo- 
roses, le rétrécissement mitral pur, l'emphysème 
pulmonaire, des conditions d'immunité, vis-à-vis 
d'une hacillose par contagion ultérieurement 
réalisable. 

Il y aurait donc un terrain immunisant. 

Les éclectiques, enfin, essaient de concilier les 
deux thèses opposées et s'en tiennent à une 
immunité relative, ou tout au moins à une sorte 
d'antagonisme d'évolution que démontre la 
marche lente, torpide avec des lésions nette- 
ment fibreuses, de la tuberculose chez leshérédo- 
tuberculeux. 

Est-il possible de préciser les éléments du pro- 
blème ? — Dans l'étude exacte du métabolisme 
chez les hérédo-tuberculeux, nous trouvons une 
documentation plus rigoureuse : nous pouvons 
ici dépasser les analogies générales, les seules 
que nous ayons pu invoquer jusqu'à ce moment 
pour éclairer la pathogénie de la transmission 
des produits solubles spécifiques. 
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Étude biologique des hérédo tubercu- 
leux. — C'est Charrin et Gley, et leurs élèves, 
c'est Gaube (du Gers), qui nous fournissent les 
matériaux les plus complets : 

a) Charrin et Gley, en 1891 (Société de biolo- 
gie, 1891) ; Charrin et Gley, en i8g3 (Archives 
de physiologie, 1894, i8g5. Société de biologie, 
1895, février 1896); Charrin et Riche (Société 
de biologie, 10 avril 1897); Académie des 
Sciences, 1897 ; Nattan-Larier, 1898 ; Levaditi, 
Guillemonat,de Pariente (Thèse de Paris, 190a); 
Delamarre (Thèse de Paris, igo3j... établissent 
chez les hérédo-tuberculeux, les caractères per- 
manents suivants : 

La désassimilation est exagérée ; la toxicité 
urinaire est augmentée ; l'eau exhalée, le rayon- 
nement, les échanges respiratoires, les combus- 
tions, les oxydations... sont diminuées. Le poids 
est plus petit que celui des enfants sains ; de 
même, la taille ; la croissance est ralentie ; ces 
enfants sont hypothermiques, les pupilles sont 
myosiques, les réflexes presque toujours exagé- 
ras, traduisant l'insuffisance des cellules rénales 
et hépatiques. 11 y a une diminution notable du 
rapport de l'unité de surface à l'unité de poids. 

Gaube (Journal des connaissances médicales , 
1894), retrouve, dans les tissus et les urines, 
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une déminéralisation intense et une excrétion 
exagérée des sels de chaux et de magnésie. 

(i) L'anatomie pathologique confirme les don- 
nées résumées par Hanot. La valeur anatomique 
des tissus est inférieure à celle des tissus nor- 
maux. 

Ainsi Nattan Larier, dans le foie, note une 
diminution du glycogène et une dégénérescence 
graisseuse assez marquée. Les formations erga- 
loplasmatiques qui sont une preuve de l'activité 
de la cellule sont peu nombreuses et les granu- 
lations de zymogène sont très rares. 

Au point de vue hèmalique, Nattan Larier 
note, chez un enfant né d'une mère tuberculeuse 
et qui vécut 6 jours, la persistance d'un nombre 
considérable d'hématies nucléées ; un très grand 
nombre de macrophages bourrés de globules 
en voie de désintégration. 

Ces lésions du sang et du foie rappellent celles 
qu'avait déterminé l'examen du sang de la rate 
et du foie chez les cobayes issus de femelles ino- 
culées par le bacille de Koch au cours du pre- 
mier mois de la grossesse. 

Charrin {Thèse de Delamarre, 1903, de Pa- 
riente, 1902) retrouve à son tour la substance 
hépatique diminuée en glycogène, augmentée 
en graisse ; il décrit, en plus, un certain degré de 
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congestion qui peut aboutir à des hémorrhagies 
gous-capsulaires et interstitielles. II peut y avoir, 
en outre, de la congestion des poumons, des 
capsules surrénales, de la nécrose de coagulation 
des cellules des tubuli contorti, des exsudais 
albumineux entre les glomérules et la capsule 
de Bowmann. 

Au total, ces lésions sont surtout dues à des 
troubles vasculaires. Au premier degré, c'est de 
la congestion. Au second, il y a rupture des 
vaisseaux et hémorrhagies. Tous les organes 
de l'hérédo-tuberculeux peuvent être atteints ou 
quelques-uns, ie cœur, les reins, les capsules 
surrénales, le corps thyroïde, la rate. Un organe 
est frappé avec prédilection, c'est le foie. 

Les statistiques de Wollestin (Ri forma medica, 
juin 1902), corroborent les résultats des travaux 
de Charrin et de ses élèves. Cet auteur rapporte 
les autopsies de 3jo enfants de la naissance à 
2 ans et la plupart morts par tuberculose. Or, 
248 fois le foie est trouvé malade et les organes 
présentent des congestions, des hémorrhagies, 
des dégénérescences graisseuses. 

'() La clinique, avec Landouzy, Charrin, De- 
lamarre, Robelin, Rivière, M" 8 Kowner, Del- 
peuch... note la mulliléthalité sévissant sur le 
produit de conception des tuberculeux. 
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Les poisons sont parfois si violents que la 
cellule nouvelle est tuée de bonne heure : il y a 
avorteraient. 

Les poisons sont moins violents, le dévelop- 
pement fœtal se poursuit, mais l'enfant arrive 
avant terme. 

Ou encore, si le développement est normal 
dans le temps, il est anormal dans la forme : 
l'enfant est porteur de dystrophies, dystrophies 
externes, dystrophies internes. 

Puis, après la naissance, alors que l'enfant, 
sain en apparence, est porteur de lésions anato- 
miques latentes et de révélation tardive, on voit 
se manifester, à la seconde enfance, à l'adoles- 
cence, à la puberté, peut-être plus tard encore, 
à tous les stades influencés par les troubles humo- 
raux profonds des âges successifs qui se mar- 
quent par l'instauration ou la disparition de 
quelques fonctions de vie sexuelle — des trou- 
bles fonctionnels, affections muettes jusqu'alors 
et que rien ne faisait soupçonner... chlorose, 
rétrécissement mitral pur, néphrite intersti- 
tielle... 

Mademoiselle Kowner {Thèse de Paris, 1901) 
réunit dans sa thèse 45 observations d'hérédo- 
tuberculose, dont 9 inédites. Elle divise en deux 
groupes les dystrophies observées : 

.1. Vues. — Hérédité An la Tuliprnilose. 10 
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A. Dystrophies générales, comprenant la 
multiléthalité (Travaux de Landouzy, de Jean- 
nerot, Thèse de Paris, 1899); la formation de 
monstres; les troubles de croissance; les arrêts 
de développement avec d'autres dystrophies 
(Gourtois-Suffit. Renie de Médecine, 1890); la 
cyanose congénitale; Y œdème toxhémique... 

B. Dystrophies partielles, a) osseuses, avec de 
multiples malformations ; b) cardio-vasculaires : 
Clilorose, rétrécissement mitral pur, rétrécisse- 
ment de l'artère pulmonaire, aplasie artérielle 
(Variot. Société médicale des Hôpitaux, 1899); 
c) nerveuses, surdi-mudilé, hystérie, épilcpsie 
Leudet, Govvers, Grasset, Dufour (Revue neuro- 
logique, n° 3, 1900); Lhote (Tlièse de Lyon, 
1900); d) cutanées, sclérodermie, lichens, ich- 
thyose ; e) organes génitaux, eclopie testieu- 
laire... 

L'étude du rétrécissement généralisé des ar- 
tères faite par Prioleau (Paris, 1887), Bezanoon 
{Thèse de 1889), Moutard-Martin (Hôpitaux de 
Paris, 1898), Mosny (Revue de Médecine, 1903) 
montre bien l'universalité du retentissement 
toxhémique. 

f) h' expérimentation chez les animaux, avec 
les travaux de Charrin (loco cilato), de Carrière 
(de Lille), de Matlucci a pu reproduire toutes ces 
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dyslrophies. Comme chez l'homme, on a observé, 
après injection de produits sulubles du bacille de 
Koch, des doigts supplémentaires, des doigts 
absents, des becs-de-lièvre, des malformations 
osseuses et dentaires, le nanisme, des monstruo- 
sités, des anencéphales... 

Maffucci,en 1899, injecte dans le blanc d'œufs 
de poule, fécondés du 10 e au i4" jour de la cou- 
vaison, des cultures de tuberculose aviaire, les 
unes contenant le bacille, les autres stérilisées. 

Qu'observe-t-il ? 

Des arrêts de développement de l'œuf. 

L'infection bacillaire des poulets. 

La mise au monde de poulets chélifs, cachec- 
tiques, dépérissant rapidement et succombant, 
sans présenter ni bacilles de Koch, ni tuber- 
cules. 

Tel est le résumé de nos connaissances ac- 
tuelles sur la biologie de l'hérédo-tuberculeux, 
c'est-à-dire sur son métabolisme nutritif, ses 
lésions anatoiniques, ses extériorisations sympto- 
matiques fonctionnelles et organiques, constatées 
par la clinique, toutes dyslrophies que l'expéri- 
mentation permet de réaliser chez l'animal. 

Mais, à ce point de notre étude, se présente la 
question difficile que no-us avons dû nous poser 
lorsque, plus haut, nous avons essayé de synthé- 
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tiser les résultais acquis sur l'hérédo-tubercu- 
lose spécifique. 

Y-a-t-il une pathogénie univoque? Y-a-t-il 
des modalités pathogéniques ? En d'aulres ter- 
mes, comment agissent les produits solubles, 
autres que ceux du bacille de Koch ? Ces pro- 
duits, puisqu'ils sont réellement un legs de l'as- 
cendant au descendant, font-ils de ce descendant 
un être indifférent aux contagions ultérieures 
possibles ? un être prédisposé ? un être immu- 
nisé ? La réponse précise, elle ne saurait être 
donnée en l'état actuel de la science parce qu'il 
manque la solution de deux problèmes. 

Le premier problème à résoudre est celui qui 
vise les produits solubles du bacille de Koch, 
produits spécifiques, tuberculines, et produits 
indifférents. Il conviendrait de les connaître, d'en 
faire une étude chimique, biologique, expéri- 
mentale... La complexité des actions nous appa- 
raît, à la lumière des travaux de Charrin, si 
étendue pour les produits solubles issus du pyo- 
cyanique que, par analogie, nous devons re- 
connaître l'étendue des terrains inexplorés. 

Le second problème à résoudre est celui qui 
vise l'organisme, les cellules vivantes des pro- 
créateurs, l'organisme qui apporte des défenses 
multiples, qui les dresse contre le bacille et ses 
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toxines et qui les lègue à son descendant, en 
môme temps qu'il lui lègue des propriétés cellu- 
laires nouvelles. 

Ces problèmes soulèvent, ainsi posés, quantité 
de questions nouvelles. Parmi elles, il en est que 
les recherches contemporaines ont quasi résolu. 
On les trouvera dans les remarquables travaux 
de Charrin et dans la thèse de son élève 
Delamarre {Recherches expérimentales sur l'hé- 
rédité morbide. — Rôle des cylolysines mater- 
nelles dans la transmission du caractère acquis. 
Paris, 1903). 

Si nous réalisons, chez un procréateur A, une 
lésion viscérale, lésion hépatique, par exemple, 
il se développe, au sein de cet organisme, un 
produit soluble capable de détériorer le foie chez 
le descendant, et le descendant B naîtra avec un 
foie frappé organiquement et fonclionnellement 
d'une sorte de déchéance. 

Ces considérations conduisent à se demander 
si des lésions viscérales chez une mère ne provo- 
queront pas, en quelque sorte, par de véritables 
auto-infections du parenchyme compromis, la 
formation de la cytolysine qui correspond à ce 
parenchyme et si ces lésions ne retentissent pas, 
à l'aide de celte cytolysine, sur l'organe homo- 
logue du fœtus. 
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Charrin, Delamarre, Moussu injectent à des 
femelles pleines (chèvres, chiennes, lapines) des 
extraits d'une glande quelconque, principalement 
foie ou reins, et fréquemment on trouve, à l'au- 
topsie des fœtus, des lésions du tissu hépatique 
ou rénal, suivant qu'on avait utilisé des produits 
hépatiques ou rénaux. 

Devons-nous, par induction, admettre que, 
chez une femme tuberculeuse atteinte de lésions 
pulmonaires, rénales, hépatiques, il se forme une 
autocytotoxine, une auto-cytolysine qui retentit 
défavorablement, spécifiquement, sur l'organe 
homologue du fœtus, poumon, rein, foie ? 

Si oui, nous comprenons la palhogénie des 
localisations ultérieures de la bacillose, la pullu- 
lation du bacille dans un organe prédestiné, hé- 
réditairement, amoindri par l'action cytolylique 
de l'ascendant. Par ce mécanisme encore s'expli- 
quent les faits si nombreux que collige la clinique 
journellement. 

On sait combien sont intimes les rapports du 
rein et du bacille de Koch. On sait qu'un des 
modes d'aulo-purificalion du sang bacillifère con- 
siste en décharges qui s'effectuent au niveau du 
filtre rénal. A ces décharges correspond un arrêt 
définitif ou temporaire des bacilles dans le pa- 
renchyme rénal, se traduisant par des lésions 
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(typiques ou atypiques, nodulaires ou diffuses) 
de l'organe ou par une simple bacillurie. Dans 
un cas comme dans l'autre, il y a production 
d'albuminurie. 

L'albuminurie dans la bacillémie est à peu 
près constante. Jousset l'a observée 7 fois sur 
8 cas, au cours de la phtisie aiguë, 2 fois sur 3 
dans la pblisie chronique, 3 fois enfin sur 3 cas 
de bacillémie primitive. 

Cette albuminurie est généralement très légère, 
si légère qu'on risquerait, sans une analyse mi- 
nutieuse, de la méconnaître. (Jousset, Semaine 
médicale, sept. 1904). 

Or, celle présence d'albumine dans l'urine des 
suspects, surtout des héréditaires, va prendre une 
grande importance diagnostique. 

C'est qu'en elfet si tout tuberculeux, du fait 
même de sa maladie toxi- infectieuse, présente 
une atleinte de ses cellules rénales, et possède 
dans son sérum des substances très toxiques 
pour le rein, on conçoit, puisque ces substances 
sont susceptibles de passer dans le produit de 
la conception, que ce produit en contact per- 
manent avec ces népbroloxines soit atteint par 
elles. 

Si le poison est violent, le rein fœtal amoindri 
filtrera mal les poisons maternels et la mort du 
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fœtus pourra en résulter, ou bien celle-ci se réa- 
lisera après la naissance. 

Si le poison est moins virulent, les altérations 
rénales seront moins profondes, mais compatibles 
avec la vie : le rein n'en restera pas moins un 
point faible et, à l'occasion des moindres at- 
teintes, il faiblira entraînant avec lui le fléchis- 
sement de tout l'organisme(Rathery et Castaigne, 
Semaine médicale, o nov. 1904). 

Et cela peut s'étendre au poumon, au foie, à 
l'intestin, aux vaisseaux... 

Ainsi se précisent les modes d'action des subs- 
tances favorisantes. 

Mais l'organisme des générateurs se défend : 
des antitoxines se créent. Celles-ci neutralisent 
le poison bactérien en tout ou en partie. Ne 
pouvons-nous comprendre alors que ce poison 
atténué puisse agir à la façon d'un vaccin et ne 
vienne provoquer chez le descendant un certain 
degré d'immunité? 

Ce chapitre, comme le précédent, se clôt sur 
une interrogation qui demain sans doute ne res- 
tera pas sans réponse. 

Telles sont les modalités de l'hérédité tuber- 
culeuse. 

Le rôle de cette hérédité dans l'étiologie de 
la tuberculose apparaîtra fous les trois moda- 
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lités d'hérédité parasitaire, d'hérédité de ter- 
rain spécifique, d'hérédité de terrain dystro- 
phique. 

a) L'hérédité parasitaire cède aujourd'hui de- 
vant la contagion. La contagion est tout. L'héré- 
dité n'est plus qu'un mythe. L'expérimentation, 
le laboratoire, l'anatomie pathologique, la cli- 
nique, la microbiologie, la pathologie comparée 
sont venues tour à tour témoigner de l'inexacti- 
tude de cette doctrine. L'hérédité de graine existe. 
Elle existe, que la graine parasitaire vienne du 
père, ou qu'elle vienne de la mère, et cette graine 
peut passer chez le descendant. 

b) L'hérédilé de terrain n'est pas discutée. Ce 
n'est plus le bacille qui est légué : c'est un ter- 
rain que sont venu marquer d'une marque par- 
ticulière les produits solubles issus du bacille de 
Koch. Mais nos connaissances peu étendues sur 
la biologie des tuberculines ne nous permettent 
que des indications hypothétiques et de pures 
analogies sur le mode d'action de ces poisons 
spécifiques. 

c) L'hérédité dy.4rophique est tellement ac- 
ceptée et étendue qu'elle engloberait l'hérédité 
spécifique. Ce n'est plus la tubereuline qui pro- 
duit le lorrain modifié du descendant : ce sont 
les toxines, banales et indifférentes, que secrète 
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tout bacille. Ici encore, le terrain expérimental 
se raffermit, mais il est faible encore et ne per- 
met point de conclusions fermes et définitivement 
acquises. 

Peut-être, et pour ces motifs de pathogénie 
insuffisante, ces divisions qu'invoque la clinique 
ancienne, sonl-elles surannées, divisions fondées 
sur les hérédo-tuberculeux spécifiques, et sur les 
hérédo -tuberculeux indifférents. Qui nous 
prouve que le descendant du tuberculeux, s'il 
est malformé, mitral pur, ou polydaclyle, cblo- 
rotique, ou hypoplasique artériel, ne l'est pas 
devenu du fait de la tuberculine, ou du fait du 
bacille, ou d'une toxine indifférente, ou par 
association possible du bacille et de ses produits 
solubles ? 

L'étude plus complèle des terrains, l'étude 
plus complète du bacille et de tous ses produits, 
apportera sans nul doute à la clinique la lumière 
qu'elle cherche vainement et qui, confuse encore 
et perceptible à peine, deviendra éclatante grâce 
à l'expérimentation. 
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Manuel de Pathologie interne, par G. DIEULAFOY, profes- 
seur a la Faculté de médecine de Pans. Quatorzième édition entière- 
ment refondue et augmentée. 4 vol. avec fig. en n. et en coul. 32 fr. 



Éléments de Chimie physiologique, par Maurice ARTHUS, 

professeur à l'Uuiversité de Fribourg (Suisse). Quatrième éditior 
revue et corrigée. 1 volume, avec figures 5 fr. 

Précis d'Anatomie pathologique, par M. L. BARD, profes- 
seur à la Faculté de médecine de Lyon. Deuxième édition revue et 
augmentée. 1 volume, avec 125 figures 7 fr. 50 

Manuel de Thérapeutique, par le D r BERLIOZ, professeur 
à l'Université ie Grenoble, avec préface du professeur BOUCHARD. 
Quatrième édition revue et augmentée. 1 vol 6 fr. 

Manuel de Bactériologie médicale, par le !>'• BERLIOZ, avec 
préface de M. le professeur LANÛOUZY. 1 vol. avec fig. . 6 fr. 

Précis de Chirurgie cérébrale, par Aug. BROCA, chirurgien 
de l'hôpital Tenon, professeur agrégé à la Faculté de médecine. 
1 vol. avec figures .... . . ... . . . . 6 fr. 

Manuel d'Anatomie microscopique et d'Histologie, par 

M. P.-E. LAONOIS, professeur agrégé à la Faculté de médecine. 
Préface de M le Professeur Mathias DU VAL. Deuxième édition entiè- 
rement refondue. 1 volume avec 261 figures 8 fr. 

Précis élémentaire d'Anatomie, de Physiologie et de 

Pathologie, par P. RUDAUX, ancien chef de dinique à la Faculté 

de Pari-, avec préface par M. RIBEMONT-DESSAIGNES. 1 vol., 

avec 462 figures . . ... 8 fr. 

Manuel de Diagnostic médical et d'Exploration clinique, 

par e SPlLLMANN. professeur à la Faculté de médecine de Nancy, 
et P. HAUSUALTER, profess-ur agrégé. Quatrième édition entière- 
ment refondue. 1 vol. avec 89 figures 6 fr. 

Précis de Microbie. Technique et microbes pathogènes, par M. le 
?: v L --H THOIMOT, professeur agrégé à la Faculté, et E.-J. MASSE 
LIN, inedeein-veterinaire. Quatrième édition entièrement refondue. 
1 volume, avec figures en noir et en couleurs 8 fr. 

Précis de Bactériologie clinique, par le D' R. WURTZ, pro- 
fesseur agrégé à la Faculté de médecine de Paris. Deuxième édition 
revue et augmentée. 1 volume, avec tableaux et figures. . . 6 fr. 
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COLLECTION DE PRÉCIS MÉDICAUX 

Cette nouvelle collection s'adresse aux étudiants, pour la préparaiio 
oui crâniens, et à tout les praticiens '/ui, à côté des grands Irailc'i. 
ont besoin d'ouvrages concis, ma*s vraiment scientifiques, qui les lien - 
tient au courant. U'vn format maniable, ces livres seront ahondammen I 
illustrés. 

Viennent de paraître 

Précis de Physique Biologique 

Par G. WEISS 

Professeur agrégé à la Faculté do Médecine do Pans, 
Ingénieur des Ponts et Chaussées. 

1 vol petit ia-8» de 528 p. avec 543 fig., cartonnage souple. . 7 fr. 

Éléments de Physiologie * * 

Par Maurice ARTHUS 

Professeur a l'École de médecino et do pharmacie de Mar^ 
Ancien protosseur do physiologie à l'Université de Kribourg^Suiv-. 

OEUXIÈME ÉDITION REVUE ET CORRIGÉE 

Avec 122 figures dans le texte. 
1 vol. petit in-8° de xvi-764 pages, cart. toile anglaise souple. 9 fi . 

Bibliothèque d'Hygiène thérapeutique 

FONDÉE PAC 

Le Professeur PROUST 

Chaque ouvrage, in-4B, cartonné toile, tranches rouges : 4 fr. 
L'Hygiène du Goutteux — L'Hygiène de l'Obèse. — L'Hygiène des 
Asthmatiques. — L'Hygiène du Syphilitique. — Hygiène et théra 
peutique thermales — Les Cures thermales — L'Hygiène du Neu 
rasthénique. — L'Hygiène des Albuminuriques. — L'Hygiène du 
Tuberculeux. — Hygiène et thérapeutique des Maladies de la 
Bouche. — Hygiène des Maladies du Cœur. — Hygiène du Dlabé 
tique. — L'Hygiène du Dyspeptique. — Hygiène thérapeutique des 
Maladies des Fosses nasales. 



L'Alimentation et les Régimes 

Chez l'Homme sain et chez les Malades 

par ARMAND GAUTIER 

Membre de l'Institut et de l'Académie de Médecin'-. 
Professeur à la Faoultô de Médecine de Paris. 
DEUXIÈME ÉDITION REVUE ET AUGMENTÉE 
hime in-8» avec figures, broché . 10 /''■ 






MASSON ET C'«, LibraBff 11 1 Idddewîe de Médecine 



>r*mww **, ^ 



Vient de paraître : 

Traité de Chimie minérale 



PUBLIE .SOUS LA DIRECTION DB 

IENRI MOISS AN 
Membre de l'Institut. 



S loris volumes grand in-8°, avec figures. En souscription. 150 lr. 

Il est accepté jusqu'à la publication de la (in de 1 ouvrage des 
souscriptions â l'ouvrage complet au prix à forfait de 150 francs. 

Le> Miiisi-iiptn.ru pai- nt en letirani rhnc,ue fai-cicmle lep'ix marqué, 
mai» le dernier fascicule leur sera fourni s un prix tel qu'ils n'aient, 
m aucun i as, payé plu» de 150 fr. pour le total (le l'ouvrage. 

Les fascicules sont vendus séparément à des prix différents et 
fixés selon leur importance. 

Le fasiicnle 1 de iliaque volume est. vendu séparément jusqu'à la 
publication du fascicule II. A ce moment, les deux fascicules sont 
reunis ei s>ul le vc-lume complet esi mis en vente. 

Néanmoins le fascieule II de rhaq. e volume continue à être vendu 
'éparemenl aux acheteurs du fascieule I. 

Viennent de paraître : 

Tome II (Métalloïdes). — Fascicule 1 12 fr. 

Tome IV (Métaux). — Fascicule I . 20 fr. 



En vente : 

Tome 1 (complet). — Métalloïdes. 28 fr. 

Tome III (complet). — Métaux . 34 fr. 

Traité de Chimie industrielle, par k. wagner et f. fischer. 

Quatrième édition In.nçaise entièrement refondue. Reiligee d'après la quinzième 
édition allemande, par le D' L. Gautier 2 volumes grand in-8° avec de 
nombreuses figures 85 fr. 

Le Constructeur, par F. REULEATJX Troisième édition française, par 
A. Debize. 1 volume in-8° avec 184 ligures 30 fr. 

Traité d Analyse chimique qualitative, par r. fkésenius. 

Dixième édition fra.nea.vse d après la 16" édition allemande, par L. Gautier. 
1 vol. in-8°. 7 lr. 

Traité d Analyse chimique quantitative, par R. frésenius. 

Septième édition [runçaise, traduite sur la 6« édition allemande, par L. Gau- 
tier. 1 vol. >n-8° 16 ir. 

Traité d'Analyse chimique quantitative par Electrolyse, 

par J. B1BAN. professeur charge du c.urs d'Analyse chimique à. la Faculté 
de» Silences de Paris. 1 volume avec 96 figures 9 fr. 

Manuel pratique de l'Analyse des Alcools et des Spiritueux, 

par Charles GIRARD et Lucien CUNIAcSE, chimiste-expert .le la Ville 
de Paris. 1 vol. in-8" avec ligures et tableaux 7 fr. 

Précis de Chimie analytique, par j.-a. muller, docteur es 

scieiices prolesseur à l'Ecole supérieure des Sciences d'Alger. 1 volume 
in-12, broché .... B 3 f r . 
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Physique du Globe et Météorologie 

Par Alphonse BERGET 

Docteur es sciences. 



/ vol. iit-S" de 365 pages avec -128 figures et il cartes hors texte . 
Broché: 15 fr. 



"' PC ItlCPf+i^C Morphologie - Reproduction 
LCS IliaCCICa Embryogénie 

Par L.-F. HENNEGUY 

Professeur d'Embryogénie comparée au Collège de Franco. 

Leçons recueillies par A. LECAltLON et J. POIRAULT 

/ volume grand in-8° avec 6Î2 figures, 4 planches en couleurs .30 fr. 

♦ ♦ * Zoologie pratique * * * 

Basée sur la dissection des Animaux les plus répandus 

Par Léon JAMMES 

Maître de conférences de Zoologie à l'Université de Toulouse. 



/ volume grand m-8°. avec 317 figures par l'auteur. Relié toile : 18 /< . 

Éléments de Paléobotanique 

Par R. ZEILLER 

Membre de l'Institut, Professeur à l'École supérieure des Mines. 



i vol. in-S" raisin de 4SI pages avec 210 figures. Cart. à l'angl. : 20 fr. 
Précis de Géographie économique, par mm. Marcel dubois, 

Professeur a la Faculté des Lettres de Paris, et J -G. KEEGOMABD. 
Protesseur au Ly-e de Nantes. Deuxième édition entièrement re/oivl'ie, avec 
la collaboration do M. Louis Laffltte, Protesseur à l'Ecole de Commerce 
de Nautes. 1 vol. in 8°. . . • ■ • 8 tr. 

Géographie agricole de la France et du Monde, par j. du 

PLESSIS DE GKENÉD vN, Professeur à l'École supérieure d'Agriculture 
d'Angers, avec une préface le M. le Marquis de Vogué, de l'Académie 
française. 1 vol. in-8» avec 118 cartes et tigures dans le texte 7 fr. 

Chimie Végétale et Agricole (Station de Chimie végétale de 
Meudon, 1 t)S3-i8X9), P arM.BERTHELOT.4vol.in-8«aveofigures 36fr. 
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Traité de Zoologie ♦ * * * ♦ * 

Par Edmond PERRIER 

Membre de l'Institut et de l'Académie de médecine, 
Directeur du Muséum d'Histoire naturelle. 

Fascicule 1 : Zoologie générale. 1 vol. gr. in-8» de 112 p. avec 

458 figures daus le lexte 12 fr. 

Fascicule 11 : Protozoaires et Phytozoaires. 1 vol. gr. in-8« de 

'.52 p., avec 243 figures. . 10 fr. 

Fascicule 111 : Arthropodes. 1 vol. gr. in-8» de 480 pages, avec 

878 ligures _ • ° ir. 

Ces trois fascicules réunis forment la première partie, i vol. in-8" 

de 13ii pages, avec 980 figures 30 fr. 

Fascicule IV : Vers et Mollusques. 1 vol. gr. in-8» de 792 pages, 

avec 566 figures dans le texte ... . 16 fr. 

Fascicule V : Amphioxus Tuniciers. 1 vol. gr. in-8» de 221 p. 

avec 01 figures dans le texte 6 fr. 

Fascicule VI : Poissons. 1 vol. gr. in-8° de 366 pages avec 190 figures 

dans le texte 10 fr. 

Fascicule VII et dernier : Vertébrés marcheurs (En préparation). 

Guides du Touriste, 
du Naturaliste et de l'Archéologue 

publiés sons la direction de M. Harcellin BOULE 

VOLUMES PUBLIÉS 

Le Cantal, par M. BOULE, docteur es sciences, et L. FARGES, archi- 
viste-paléographe. 

La Lozère, par E. CORD, ingénieur-agronome, G. CORD, docteur en 
droit, avec la collaboration de M. A. VIRÉ, docteur es sciences. 

Le Puy-de-Dôme et Vichy, par M. boule, docteur es 

sciences, Ph. GLANGEAUD, maitie de conférences à 1 Université de 
Clermont, G. ROUCHON, archMste du Puy-de-Dôme, A. VERNIERE, 
ancien présidenl de l'Académie de Clermont. 

La Haute-Savoie, par MARC LE ROUX, conservateur du Musée 
d'Annecy. 

La Savoie, par J. RÉVIL, président de la Société d'Histoire 
naturelle de la Savoie, et J. CORCELLE, agrégé de l'Univeriité. 

Chaque volume in-)6, relié toile anglaise avec figures et cartes 
en couleurs 4 fr. 50 

Bd préparation ; Le Velay — les Alpes du Dauphiné. 
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OUVRAGES DE M. A. DE LAPPARENT 

Membre de l'Institut, professeur à l'École libre des Hautes-Études. 
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* Traité de Géologie 

CINQUIÈME ÉDITION ENTIÈREMENT REFONDUE ET CONSIDÉRABLEMENT AUGMBNTÉE 

Sous presse) 

Abrégé de géologie. Cinquième édition, refondue et augmentée. 1 vol. 
157 gravures et une carte géologique de la France en chromolitho- 
graphie, cartonné toile 4 fr. 

Rotions générales sur l'écorce terrestre. 1 vol. in-16 de 156 pages 
avec 33 figures, broché 1 fr. 20 

La géologie en chemin de fer. Description géologique du Bassin 
parisien et des régions adjacentes. 1 vol. in-18 de 608 pages, avec 
3 cartes chromolilhographiées, cartonné toile 7 fr. 50 

Cours de minéralogie. Troisième édition, revue et augmentée. 1 vol. 
grand in-8» de xx-703 pages avec 6l9 gravures dans le texte et une 
planche chromolithographie 15 fr. 

Précis de minéralogie. Troisième édition, revue et augmentée. 1 vol. 
in-16 de xn-398 pages avec 235 gravures dans le texte et une planche 
chromolithograi>niée, carlnnné toile 5 fr. 

Leçons de géographie physique. Deuxième édition, revue et aug- 
mentée. 1 vul. grand in-8° de xvi-718 pages avec 162 figures dans le 
texte et une planche en couleurs 12 fr. 

Le siècle du Fer. 1 vol. iu-18 de 360 pages, broché 2 fr. 50 

Petite Bibliothèque de " La Nature " 



Recettes et Procédés utiles, recueillis par Gaston Tissandieb, 
rédacteur en chef de la Nature. Dixième édition. 

Recettes et Procédés utiles. Deuxième série : La Science 
pratique, par Gaston Tissandier. Sixième édition. 

Nouvelles Recettes utiles et Appareils pratiques. Troisième 
série, par Gaston Tissandier. Quatrième édition. 

Recettes et Procédés utiles. Quatrième série, par Gaston Tis- 
sandier. Troisième édition. 

Recettes et Procédés utiles. Cinquième série, par J. Laffaroce, 
secrétaire de la rédaction de la Nature. Deuxième édition. 

Chaque volume in-18 avec figures est vendu 
Broché 2 fr. 25 | Cartonné toile 3 fr. 



La Physique sans appareils et la Chimie sans labora- 
toire, par Gaston Tdssandibr. Ouvrage couronné par f Académie 
(Prix Uontyon). Un volume in-R° avp.c nombreuses figures dans le 
texte. BTOché, 3 fr. Cartonné toile, 4 fr. 
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Le Radium vf^^^^vf^^vf^ 

La Radioactivité et les Radiations 
Les Sciences qui s'y rattachent et leurs applications 

COMITÉ DE DIRECTION : 

D'ARSONVAL, H. RECQÙEREL, BÉCLÉRE. R. BLONDLOT, CH. BOUCHARD, 

P. CURIE, DANYSZ. DEBIEKIVE, CH. FERRY, 

FINSEN, CH.-E. GUILLAUME, OUD1N, ISIIIHVS RUTHERFORD. 

Secrétaire de la Rédaction : JACQUES DANXE 

Revue mensuelle. 

Paris et Départements, 12 fr. — Éti aimer, 15 fr. — Le Numéro, 1 fr. 

^ ^ ^ La Nature ^^^^^^^^ 

REVUE HEBDOMADAIRE DES SCIENCES ET DE LEURS APPLICATION» 
AUX ARTS ET A L'INDUSTRIE ~ 



Abonnement annuel : Paris : 20 fr. — Départements : 25 fr. — 

Union postale : 26 (r. 
Abonnement de six mois : Paris : 10 fr. — Départements : 12 fr. 50. 

— Union p ^stale : 13 fr. 

MATÉRIAUX POUR L IIISTOIRE DE L HOMME 
REVUE D'ANTHROPOLOGIE, REVUE d'eTHNUGRAI'ME RÉUNIES 



L'Anthropologie 



* * * * * * l /\ninropoiogie 

Paraissant tous les deux mois. rédacteurs en chef 

MM. BOULE et VERNEAU 
Un an : Paris, 25 fr.; Départements, 27 i'R.; Union postale, 28 fk. 

* La Presse Médicale * * * * 

Journal bihebdomadaire, paraissant le Mercredi et le Samedi 



Rédaction . E. DE LAVARENNE, Directeur 
Secrétariat : P. DESFOSSES — J. DUMONT — R. ROMME 

DIRECTION SCIENTIFIQUE 

F. DE LAPERSONNE, E. BONNAIRE, E. DE LAVARENNE. L. LANDOUZÏ, 

M. LETULLE, J.-L. FAURE, H. ROUER, Al. LËRMOYEZ, F. JAYLE 



Paris et Départements, 10 />•.; Union postale, 15 fr. 
Paris. — L. Marjstukux, imprimeur, 1, rue Cassette. — 10344 



LIBRAIRIE GAUTHIER-VILLARS 

55, QUAI DES GRAND9-AUGUSTINS, A PARIS (6"). 

Envoi franco contre mandat-poste ou valeur sur Paris. 



ÉLÉMENTS 

D'ANALYSE MATHÉMATIQUE 

à l'usage des Ingénieurs et des Physiciens. 



COURS PROFESSÉ A L'ÉCOLE CENTRALE DES ARTS ET MANUTACTORES 

Par Paul APPELL, 

Membre de l'Institut, Doyen de la Faculté des Sciences. 

Deuxième édition. Grand in-8 (25x16) de vii-714 pages, avec 
229 figures, cartonné; 1905 24 fr. 



TRAITÉ PRATIQUE 

DE 

CALORIMËTRIE CHIMIQUE 

Par M. BERTHELOT, 

Secrétaire perpétuel de l'Académie des Sciences. 

DEUXIÈME ÉDITION, REVUE, CORRIGÉE ET AUGMENTÉE. 

Volume in-8 (23x14) de xm-317 pages, avec 27 fig. ; 1905... 6 fr. 



LE CALCUL DES RÉSIDUS 



SES APPLICATIONS A LA THEORIE DES FONCTIONS 

Par Ernst LINDELOF, 

Professeur à l'Université de Helsingfors. 

Grand in-8 (25x 16) de vo-144 pages; 1905: 3 fr. 50 c. 



ENCYCLOPEDIE 



SCIENCES MATHÉMATIQUES 

PURES ET APPLIQUÉES, 

Publiée sous les auspices des Académies des Sciences de Munich, 
de Vienne, de Leipzig et de Gôttingue. 

Édition française publiée d'après l'édition allemande 

SOUS LA DIRECTION DE 

Jules MOLK, 
Professeur à l'Université de Nancy. 

Avec le concours de nombreux savants et professeurs français. 



L'édition française de Y Encyclopédie est publiée en sept tomes 
formant chacun trois ou quatre volumes de 300 à 500 pages grand 
in-8, paraissant en fascicules de 10 feuilles environ grand in-8. 

Le prix de chaque fascicule sera d'environ 5 francs. 

Le 1" fascicule du volume I est paru. Prix : 5 francs. 



LE CALCUL SIMPLIFIÉ 

PAR LES 

PROCÉDÉS MÉCANIQUES ET GRAPHIQUES 

Par Maurice D'OCAGNE. 



DEUXIEME EDITION, ENTIEREMENT REFONDUE 



Un volume in-S (23 x 14) de vni-228 pages, avec 70 figures, car- 
tonné 5 fr. 
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CORRESPONDANCE 

DHEMITE ET DE STIELTJES 

PUBLIÉE PAR LES SOINS 

DE 



B. BAIXLAUD, 

Doyen honoraire 'le la Faculté 

dès Sciences, 

Directeur de l'Observatoire de Toulouse. 



H. BOURGET, 

Maitre de Conférences à l'Université, 

Astronome adjoint 

à l'Observatoire de Toulouse. 



Avec une Préface de Emile PICARD, 

Membre de l'Institut. 

DEUX VOLUMES GRAND IN-8 (25 X l6), SE VENDANT SÉPARÉMENT : 

Tome I (8 novembre 1882-22 juillet 1889). Volume de xx-477 pages, 
avec deux portraits ; 1905 16 fr. 

Tome II (18 octobre 1889-15 décembre 1894). Vol.de vi-457 pages, 
avec un portrait; 1905 16 fr. 



ŒUVRES DE CHARLES HERMITE 

Publiées sous les auspices de l'Académie des Sciences, 
Par Emile PICARD, 

Membre de l'Institut. 
VOLUMES GRAND IN-8 (>.'JXl6) SE VENDANT SÉPARÉMENT : 

Tomr I Volume de xl-500 pages, avec un portrait d'Hermite; 

1905 18 fr. 

Tome II et III {Sous presse.) 



LES TURBINES A VAPEUR 

Par G. HART, 

Ingénieur civil. 

Grand in-8 (25x16) de 139 pages, avec 53 figures et 1 planche; 
1904 4 fr. 



LA BOBINE D'INDUCTION 

Par H. ARMAGNAT. 

Un volume in-8 (23x14) de 223 pages, avec 109 figures; 1905. Car- 
tonné 5 fr. 



MANUEL PRATIQUE 



CINÉMATIQUE NAVALE 

ET MARITIME 

A l'usage de la Marine de Guerre et de la Marine du Commerce. 

Par Léon VIDAL, 

Capitaine de vaisseau en retraite. 
Officier île la Légion d'honneur et de l'Instruction publique, 

OUVRAGE ENTREPRIS PAR ORDRE DE M. LE MINISTRE DE LA MARINE. 

Grand in-8 (25x16) de vin-171 pages, avec fig. ; 1905. 7 fr. 50 c. 



Prof. D' W. OSTWALE. 



ÉLÉMENTS 

DE 

CHIMIE INORGANIQUE 

Traduit de l'allemand par L. LAZARD. 

DEUX VOLUMES GRAND IN-8 (25 X 16) SE VENDANT SÉPARÉMENT. 

I" Partie : Métalloïdes. Volume de ix-542 pages, avec 106 figures; 

1904 f. 15 fr. 

•U.' Partie : Métaux. Volume de 450 pages, avec 17 fig.; 1905. 15 fr. 
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LES ÉCLIPSES DE SOLEIL 

Instructions sommaires 

sur les Observations que l'on peut faire pendant ces éclipses, 

et particulièrement pendant l'éclipsé totale du 30 août 1905. 

Par G. BIGOURDAN. 

Un volume in-8 (23x14) de 167 pages, avec 40 fig.; 1905. 3 fr. 50 c. 



LEÇONS SUR L'ÉLECTRICITÉ 

PROFESSÉES 

A L'INSTITUT ÉLECTROTECHNIQUE DE MONTEFIORE 



Eric GERARD, 

Directeur de eut Institut. 

SEPTIÈME ÉDITION, ENTIÈREMENT REFONDUE. 

DEUX VOLUMES GRAND IN-8 (25 X l6), SE VENDANT SÉPARÉMENT. 

Tome I. — Théorie de l'Électricité et du Magnétisme. Électromélrie. Théo- 
rie et construction des générateurs électriques, avec 400 fig.; 1904. 12 fr. 

Tome II. — Transformateurs électriques. Canalisation et distribution de 
l'énergie électrique. Application de l'électricité à la télégraphie, a la télé- 
phonie, a la production et à la transmission de la puissance motrice, a la 
traction, a l'éclairage, à la métallurgie et à (a chimie industrielle. Avec 
432 ligures; 1905 12 fr. 



RESISTANCE, 

INDUCTANCE ET CAPACITÉ 

Par J. RODKT. 

Volume in-8 (23x14) de x-257 pages, avec 76 figures; 1905. . 7 fr. 



LEÇONS DE MÉCANIQUE CÉLESTE 

PROFESSÉES A LA SORBONNE 



Par H. POINCARE, 

Membre de l'Institut. 



Tome I. — Théorie générale des perturbations planétaires. Un 
volume grand in-8 (25 x 16) de vi-367 pages; 1905 12 fr. 



LEÇONS DÉLECTR0TECHN1QUE 

5 

GÉNÉRALE 

PROFESSÉES A L'ÉCOLE SUPÉRIEURE D'ÉLECTRICITÉ 

Par P. JANET, 

Directeur du Laboratoire central et de l'École supérieure d'Electricité, 
Professeur à la Faculté des Sciences de Paris. 

Deuxième édition, revue et augmentée. 

TROIS VOLUMES GRAND IN-8 (').5Xl6) SE VENDANT SÉPARÉMENT • 

Tome I : Généralités. Courants continus. Volume de xn-369 pages, 
avec 166 figures; 1904 11 fr. 

Tome II : Courants alternatifs sinusoïdaux et non sinusoïdaux. 
Alternateurs. Transformateurs. Volume de 309 pages, avec 
156 figures; 1905 11 fr. 

Tome III : Moteurs à courants alternatifs. Couplage des altei , ~ 
nateurs. Transmissions par courants alternatifs. Compoun- 
dage des alternateurs. Transformateurs polymorphiques. 

{Sous presse.) 



TRAITÉ PRATIQUE D'ÉLECTROCHIMIE 

Par Richard LORENZ. 

Refondu d'après l'édition allemande par Georges HOSTELET. 

In-8 (23x14) de vi-323 pages, avec 77 figures; 1905 9 fr. 
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COURS D'ÉLECTRICITÉ 

Par H. PELLAT, 

Professeur à la Faaulté des Sciences de l'Université de Paris. 
3 volumes grand in-8, se vendant séparément : 

Tome I: Électrostatique. Loi d'Ohm. Thermo-électricité, avec 145 figures; 
1901 10 fr. 

Tome II : Êlectrodynamique. Magnétisme. Induction. Mesures électro- 
magnétiques, avec 211 figures; 1903 18 fr. 

Tome III : Éleclrolyse. Capillarité (Sous presse. ) 



LA TÉLÉGRAPHIE SANS FIL 

Par André BROCA, 
Professeur agrégé de Physique à la Faculté de Médecine. 

2* édition, revue et augmentée, in-18 Jésus (19 x 13) avec 52 figures : 
1 904 4 fr . 



BRASSERIE ET MALTERIE 

Par P. PETIT, 

Professeur à l'Université de Nancy, 
Directeur de l'École de Brasserie. 

Volume grand in-8 (25x16) de vn-359 pages, avec 89 figures; 1903, 
cartonné 18 fr. 



COURS 

MATHÉMATIQUES SUPÉRIEURES 

a. l'usage 

DES CANDIDATS A LA LICENCE ES SCIENCES PHYSIQUES 

Par M. l'Abbé STOFFAES, 

Professeur adjoint à la Faculté catholique des Sciences de Lille, 
Directeur de l'Institut catholique d'Arts et Métiers de Lille, 

DEUXIÈME ÉDITION, ENTIÈREMENT REFONDUE. 

Un beau volume in-8, avec figures; 1903. Prix ÎO fr. 



COURS DE PHYSIQUE 

DE L'ÉCOLE POLYTECHNIQUE, 

Par J. JAMIN et E. BOUTY. 



Quatre tomes in-8, de plus de 4000 pages, avec 1587 figures el 
14 planches; 1885-1891. ( Ouvrage complet) 78 fr. 

Tome 1. — 9 fr. 

1" fascicule. — Instruments de mesure. Hydrostatique; avec 

150 figures et 1 planche 5 fr. 

?• fascicule. — Physique moléculaire; avec 93 figures 4 fr. 

Tome II. — Chaleur. — 15 fr. 
1™ fascicule. — Thermométrie, Dilatations ; avec 98 figures. 5 fr. 

Z' fascicule. — Calorimétrie ; avec 48 fig. et 2 planches 5 fr. 

3' fascicule. — Thermodynamique. Propagation de la chaleur ; 
avec 47 figures 5 fr. 

Tome III. — Acoustique; Optique. — 28 fr. 

1" fascicule. — Acoustique ; avec 123 figures 4 fr. 

2- fascicule. — Optique géométrique ; 139 fig. et 3 planches. 4 fr. 

3* fascicule. — Etude des radiations lumineuses, chimiques et 
calorifiques; Optique physique; avec 249 fig. et 5 planches, 
dont 2 planches de spectres en couleur 14 fr. 

Tome IV (1" Partie). — Électricité statique et dynamique. — 18 fr. 

1" fascicule. — Gravitation universelle. Électricité statique; avec 
155 figures et 1 planche 7 fr. 

2* fascicule. — La pile. Phénomènes électrothermiques et élec- 
trochimiques; avec 161 figures et 1 planche 6fr. 

Tome IV (2* Partie). — Magnétisme; applications. — 13 fr. 

3* fascicule. — Les aimants. Magnétisme. Èlectromagnétisme. 
Induction ; avec 240 figures 8 f r . 

4° fascicule. — Météorologie électrique ; applications de l'électri- 
cité. Théories générales; avec 84 figures et 1 planche 5 fr. 

Tables générales des quatre volumes. In-8; 1891 60 c. 

Des suppléments destinés à exposer les progrès accomplis viennent compléter ce 
grand Traité et le maintenir au courant des derniers travaux. 

1" Supplément. — Chaleur. Acoustique. Optique, par E. Boury, 
Professeurà la Faculté des Sciences. In-8, avec 41 fig. ; 1896. 3 fr. 50 c. 

2" Supplément. — Électricité. Ondes hertziennes. Rayons X; 

par E. Bouty. In-8, avec 48 figures et 2 planches ; 1899. 3 fr. 50 c. 
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ENCYCLOPEDIE DES TRAVAUX PUBLICS 

ET ENCYCLOPÉDIE INDUSTRIELLE. 



TRAITE DES MACHINES A VAPEUR 

CONFORME AU PROGRAMME DU COURS DE L'ÉCOLE CENTRALE (E. I.) 

Par ALHEILIG et C. ROCHE, Ingénieurs de la Marine. 
Tome I (412 fig.);'1895 20 fr. | Tome II (281 flg.) ; 1895 18 fr. 



CHEMINS DE FER 

PAR 

E. DEHARME, I A. PTJLIN, 

Ing* principal à la Compagnie du Midi. | Ing r Insp r p al aux cheminsdefer du Nord. 

MATERIEL ROULANT. RÉSISTANCE DES TRAINS. TRACTION 
Un volume grand in-8, xxn-441 pages, 95 figures, 1 planche; 1895 (E.I.). 15 fr. 

ÉTUDE DE LA LOCOMOTIVE. LA CHAUDIÈRE 

Un volume grand in-8 de vi-608 p. avec 131 fig. et 2 pi.; 1900 (E.I.). 15 fr. 

ÉTUDE DE LA LOCOMOTIVE. MÉCANISME, CHASSIS 
TYPES DE MACHINES 

Un-volume grand in-8 (25x16) de iv-712 pages, avec 288 figures et un atlas 
in-4» (32x25| de 18 planches ; 1903. Prix 25 fr. 



CHEMINS DE FER D'INTÉRÊT LOCAL 

TRAMWAYS 

Par Pierre GUÉDON, Ingénieur. 
On beau volume grand in-8, de 393 pages et 141 figures ( E. I. ) ; 1901 1 1 f r. 
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INDUSTRIES DU SULFATE D'ALUMINIUM, 

DES ALUNS ET DES SULFATES DE FER, 

Par Lucien GESCHWIND, Ingénieur-Chimiste. 

Un volume grand in-8, de vni-364 pages, avec 195 figures; 1899 (E.I.). lOfr. 



COURS DE CHEMINS DE FER 

PROFESSÉ A L'ÉCOLE NATIONALE DES PONTS ET CHAUSSÉES, 

Par C. BRIGKA, 

Ingénieur en chef de la voie et des bâtiments aux Chemins de fer de l'État. 

DEUX VOLUMES GRAND IN-8; 1894 (E. T. P.) 
Tome I : avec 326 fig.; 1894.. 20 fr. I Tome II : avec 177 flg.; 1894.. 20 fr. 



COUVERTURE DES ÉDIFICES 

Par J. DENFER, 

Architecte, Professeur à l'École Centrale. 

VOLUME GRAND IN-8, AVEC 429 fig.; 1893 (E. T. P.).. 20 FR. 



CHARPENTERIE MÉTALLIQUE 

Par J. DENFER, 

Architecte, Professeur à l'École Centrale. 

DEUX VOLUMES GRAND in-8; 1894 (E. T. P.). 
Tome I : avec 479 fig.; 1894.. 20 fr. | Tome II : avec 571 fig.; 1894.. 20 fr. 



ÉLÉMENTS ET ORGANES DES MACHINES 

Par Al. GOUILLT, 

Ingénieur des Arts et Manufactures. 

6RAND IN-8 DE 406 PAGES, AVEC 710 FIG.; 1894 (E. I.) 12 FR. 
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MÉTALLURGIE GÉNÉRALE 

Par U. LE VERRIER, 

Ingénieur en chef des Mines, Professeur au Conservatoire des Arts et Métiers. 

VOLUMES GRAND IN-8 (25x16) SE VENDANT SÉPARÉMENT (B. I.) : 

I. — Procédés de chauffage. Volume de 307 pages, avec 171 fig.; 
1902 12 fr. 

II. — Procédés métallurgiques et études des métaux. Volume de 
403 pages, avec 194 figures; 1905 12 fr. 



VERRE ET VERRERIE 

Par Léon APPERT et Jules HENRIVAUX, Ingénieurs. 

Grand in-8 avec 130 figures et 1 atlas de 14 planches ; 1894 (E. 1 .1 20 fr. 



Iture. 



LE BOIS 

Par J. BEAUVERIE, 

Docteur es sciences, Préparateur de Botanique générale. 

Avec une Préface de M. DAUBRÉE, 

Conseiller d'État, 
Directeur générai des Eaux et Forêts au Ministère de l'Agricultu 

Urand in-8 (25x16) de xr-1402 pages, avec 485 figures; 1905. 20 fr. 

l.e bois. Structure. Rapports entre la structure et les qualités du bois 
d'œuvre. Composition et propriétés chimiques. Caractères et propriétés phy- 
siques. Production des bois. La forêt. Abataye des bois. Façonnaye des 
produits. Transport et débit des bois. Commerce des bois. Altérations et 
défauts des bois d'œuvre. Conservation des bois. Etude spéciale des bois 
utiles et des essences qui les produisent, flois indiyènes et bois exotiques. 
Le lièye. La production dti bois dans le monde. Bois des colonies françaises. 
Utilisation des bois. 



LES 



INDUSTRIES PHOTOGRAPHIQUES 

Par C. FABRE, 

Docteur es Sciences, Auteur du Traité encyclopédique de Photographie. 

Volume grand in-8 (25x16) de 602 pages, avec 183 figures; 
1904. (E. I.) 18 fr. 
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PONTS SOUS RAILS ET PONTS-ROUTES A TRAVÉES 
MÉTALLIQUES INDÉPENDANTES. 

FORMULES, BARÈMES ET TABLEAUX 

Par Emâst HENRY, 

Inspecteur général des Ponts et Chaussées. 

UN VOLUME GRAND IN-8, AVEC 267 FIG. ; 1894 (E. T. P.).. 20 FR. 



CHEMINS DE FER. 

EXPLOITATION TECHNIQUE 



Par MM. 



SCHŒLLER, 

Chef adjoint des Services commerciaux 
à la Compagnie du Nord. 



FLEURQUIN, 

Inspecteur des Services commerciaux 
à la même Compagnie. 



UN VOLUME GRAND IN-8, AVEC FIGURES: 1901 (E. I.) 12 FR. 



TRAITÉ DES INDUSTRIES CÉRAMIQUES 

Par E. BOURRY, 

Ingénieur des Arts et Manufactures. 

GRAND IN-8, DE 755 PAGES, AVEC 349 FIG.; 1897 (E. I.). 20 FR. 



RÉSUMÉ DU COURS 

DE 

MACHINES A VAPEUR ET LOCOMOTIVES 

professé a l'école nationale des ponts et chaussées, 
Par J. HIRSCH, 

Inspecteur général honoraire des Ponts et Chaussées, 
Professeur au Conservatoire des Arts et Métiers. 

2« édition. Gr. in-8 de 510 p. avec 314 fig. ; 1898 (E. T. P.). 18 fr. 
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LE VIN ET L'EAU-DE-VIE DE VIN 

Par Henri DE LAPPARENT, 
Inspecteur général de l'Agriculture. 

INFLUENCE DES CÉPAGES, CLIMATS, SOLS, ETC., SUR LE VIN, VINIFICATION, 
CUVEBIE, CHAIS, VIN APRÈS LE DÈCUVAGE. ÉCONOMIE, LÉGISLATION. 

GB. IN-8 DE XII-533 P., AVEC 111 FIG. ET 28 CARTES ; 189S (E.I.) 12 FB. 



TRAITÉ DE CHIMIE ORGANIQUE APPLIQUÉE 

Par A. JOANNIS, Prof à la Faculté de Bordeaux, 
TomeI :688 p., avec flg.; 1896. 20fr. | Tome 11:718 p., avec fig. 1896. 15fr. 



MANUEL DE DROIT ADMINISTRATIF 

Par G. LECHALAS, Ingénieur eu cbef des Ponts et Chaussées. 
Tome I; 1889; 20 fr. — Tome II : Impartie; 1893; lOfr. 2- partie ; 1898 ; 10 fr. 

MACHINES FRIGORIFIQUES 

PRODUCTION ET APPLICATIONS DU FROID ARTIFICIEL, 

Par H. LORENZ, Professeur à l'Université de Halle. 

traduit de l'allemand par P. PETIT, et J. JAQDET. 
Grand in-8 de ix-186 pages, avec 131 figures; 1898 (E. I.)... 7 fr. 



COURS DE CHEMINS DE FER 

(ÉCOLE SUPÉRIEURE DES MINES), 

Par E. VICAIRE, Inspecteur général des Mines, 

rédigé et terminé par F. MAISON, Ingénieur des Mines. 

Gr. in-8 de 581 pages avec nombreuses fig.; 1903 (E. I.)... 20 fr. 



COURS DE GÉOMÉTRIE DESCRIPTIVE 

ET DE GÉOMÉTRIE INFINITÉSIMALE, 

Par Maurice D'OCAGNE, 

Ing' et Prof à l'École des Ponts et Chaussées, Répétiteur à l'Ecole Polytechnique. 

sa. in-8, de xi-428 p., avec 340 fig.; 1896 (E. T. P.).... 12 m. 



TRAITÉ DES ESSAIS DE MATÉRIAUX 

Méthodes, Machines, Instruments de mesure 
Par A. MARTENS. Traduit de l'allemand par P. BREUIL. 



AVEC NOTES ET ANNEXES. 



Grand in-8 (25x16), de 671 pages, avec 558 figures, et Atlas 
(25x16) de 31 planches: 1904 50 fr. 



ANALYSE INFINITÉSIMALE 

A L'USAGE DES INGÉNIEURS (E.T.P.) 

Par E. ROUGHÉ et L. LÉVT, 

Tome I : Calcul différentiel, vm-557 pages, avec 45 figures ; 1900 1 5 fr. 

Tome II : Calcul intégral. 829 pages, avec 50 figures; 1903 15 fr. 

COURS D'ÉCONOMIE POLITIQUE 

PROFESSÉ A L'ÉCOLE NATIONALE DES PONTS ET CIIAUSSÉES (E.T.P.), 

Par C. COLSON, Conseiller d'État. 

Tome I : Volume de 600 pages; 1901 10 fr. 

Tome II : Volume de 774 pages ; 1 903 10 fr. 

Tome III (Sous presse. ) 



LA TANNERIE 

Par L. MEUNIER et C. VANEY, 
Professeurs à l'École française de Tannerie 

publié sous la direction de LÉO VI GNON, 

Directeur de l'École française de Tannerie. 
GHAND IN-8 DE 650 PAGES AVEC 98 FIGURES; 1903 (E. I. ) 20 FR. 



L'ÉNERGIE HYDRAULIQUE 

ET LES 

RÉCEPTEURS HYDRAULIQUES 

Par V. MASONI. 
Volume in-8 (25x16) de 320 pages, avec 207 fig.; 1905 (E. L). 10 fr. 
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BIBLIOTHÈQUE 



PHOTOGRAPHIQUE 



La Bibliothèque photographique se compose de plus de 200 volumes et 
embrasse l'ensemble de la Photographie considérée au point de vue de la 
Science, de l'Art et des applications pratiques. 

DERNIERS OUVRAGES PARUS : 

DICTIONNAIRE DE CHIMIE PHOTOGRAPHIQUE 

A l'usage des Professionnels et des Amateurs, 

Par G. et A. Biiaun fils. 

Un volume grand in-8 (25x16), de 500 pages 12 fr. 

LE DÉVELOPPEMENT EN PLEINE LUMIÈRE 

Par A. Coustet. 
In-IG (19x12) de vm-56 pages; 1905 I fr. 50 c. 

LE TÉLÉOBJECTIF ET LA TÉLÉPHOTOGRAPHIE, 

Par R. Dallmeyer. Traduction par L.-P. Clehc 
Grand in-8 de xi-110 pages, avec 51 figures et il planches, 1904.... 6 fr. 

LA PHOTOGRAPHIE. TRAITÉ THÉORIQUE ET PRATIQUE, 

Par A. Davanne. 

2 beaux volumes grand in-8, avec 234 fig. et 4 planches spécimens ... 82 fr. 
Chaque volume se vend séparément 16 fr. 

LE MUSÉE RÉTROSPECTIF DE LA PHOTOGRAPHIE 

A L'EXPOSITION UNIVERSELLE DE 1900, 

Par A. Davanne, M. Bucquet et L. Vidal. 

Grand in-8 avec nombreuses figures et 11 planches; 1903 5 fr. 

PRÉCIS DE PHOTOGRAPHIE GÉNÉRALE 

Par Edouard Belin. 

Deux volumes grand in-8 se vendant séparément. 

Tome I : Généralités. Opérations photographiques. Vol. de vai-246 pages, 

avec 96 figures; 1905 7 fr. 

Tome II : Applications scientifiques et industrielles (Sous presse.) 



I 

TRAITÉ ENCYCLOPÉDIQUE DE PHOTOGRAPHIE, 

Par C. Fabre, Docteur es Sciences. 
4 beaux vol. grand in-8, avec 724 ligures et 2 planches ; 1889-1891... 48 fr. 
Chaque volume se vend séparément 14 fr. 
Des suppléments destinés à exposer les progrès accomplis viennent compléter ce 
Traité et le maintenir au courant des dernières découvertes. 

i"Supplément (A). Un beau vol. gr, in-8 de 400 p. avec 176 fig.; 1892. 14fr. 
2> Supplément (B). Un beau vol. gr. n-R de 424 p. avec 221 fig ; 1897. 1 , 

3* Supplément (C). Un beau vol. gr. in-8de 400 pages; 1903 14 

Les 7 volumes se vendent ensemble 84 fr. 

LES INDUSTRIES PHOTOGRAPHIQUES, 

Par C. Fabre. 
In-8 raisin (25x16) de 602 pages, avec 183 figures; 1904 18 fr. 

LA PHOTOGRAPHIE A L'ÉCLAIR MAGNÉSIQUE, 

Par A. Londe. 
In-8 |25xl6), avec 23 figures et 8 planches; 1905 

LE PROCÉDÉ A LA GOMME RICHROMATÉE, 

Par A. Maskell et R. Demachy. 

In-16 (19x12) de 86 pages; 1905 - 

PRÉPARATION DES PLAQUES AU GÉLATINOBROMURE 

PAR L'AMATEUR LUI-MÊME, 

Par Ris-Paquot. 

In-16 raisin, avec figures; 1903 2 fr. 

MANUEL PRATIQUE DE PHOTOGRAPHIE SANS OBJECTIF, 

Par L. Rouyer. 

In-16 (19x12) de vin-96 pages, avec 19 figures; 1905 2 fr. 50 e. 

TRAITÉ PRATIQUE DES TIRAGES PHOTOGRAPHIQUES, 

Par Ch. Sollet. 
Volume in-16 raisin de vi-240 pages; 1902 4 fr. 

LES TIRAGES PHOTOGRAPHIQUES AUX SELS DE FER, 

Par E. Trutat. 
In-16 (19x12) de 232 pages; 1904 1 fr. 25 c. 

TRAITÉ PRATIQUE DE PHOTOCHROMIE, 

Par Léon Vidal. 
In-18 Jésus avec 95 figures et 14 planches; 1903 7 fr. 50 c. 
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